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Введение. 
Выдающаяся роль лейкоцитовъ въ борьб-Ь организма 
съ заразными микробами научно установлена многочислен­
ными, въ течеше цълаго ряда л^тъ производившимися 
изслъдовашями профессора И. М е ч н и к о в а , его учениковъ 
и другихъ. В7> 1883 году онъ впервые опубликовалъ*) 
свои наблюдения надъ низшими животными ( М е Ъ а г о а ) , при 
чемъ отм'Ьтилъ способность такъ называемых'!) мезодермныхъ 
клътокъ поглощать, — вбирать въ себя постороння тъла, 
частички кармина, угля, бълковыя тъла, красные кровяные 
шарики, разнаго рода бактерш и переваривать ихъ, почему 
и назвалъ татя , амебовидныя клътки фагоцитами 2 ). 
Изучая сущность воспалительнаго процесса путемъ 
сравнительно патологическихъ изслъдованш, М е ч н и к о в ъ 
прослъдилъ это явлеше, начиная съ самыхъ элементарюлхъ 
формъ его у прост'Ьйшихъ организмовъ, одноклъточныхъ 
и многоклъточныхъ, затъмъ у безпозвоночныхъ и, нако-
нецъ, у позвоночныхъ до человъка включительно. 
Такой методъ и з у ч е т я воспалительнаго процесса далъ 
возможность М е ч н и к о в у 3 ) прослъдить эволющю этого 
явлешя въ м1ръ животныхъ и установить существенные 
элементы, присупце ему на всъхъ фазахъ развит1я, начи-
1) Материалы но сравнительной иатологш воспаления. Протоколы 
общества о д е с с к и х ъ врачей. № б. 1883 г. 
2) И а с л ' Ь д о в а т е о внутрикл'Ьточпомъ п и щ е в а р е н ш у безпо .шоноч-
ныхъ. Отд. оттискъ и а ъ „ Р у с с к о й Медиц." 1894 г. 
3) Л е к ц ш о сравнительной иатологш в о с п а л с т я . С.П.В. 1892 г. 
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ная съ простъйшихъ, что не могло быть получено путемъ 
изучешя явлешя въ его наиболее сложной формъ. 
Упростъйшихъ организмовъ, одноклъточныхъ и мно-
гоклъточныхъ, какъ миксомицеты, реакщя протоплазмы на 
внъшнихъ раздражителей выражается въ формъ такъ назы-
ваемаго внутриклЬточнаго пищеварешя: носторонтя тЪла 
неорганизованный и организованный захватываются прото­
плазмою и перевариваются ею, или же извергаются вошь. 
Такая пищеварительная способность живой протоплазмы нро-
стъйшихъ представляетъ для нихъ главное средство защиты 
противъ инфицирующихъ паразитическихъ формъ организ­
мовъ, въ свою очередь вырабатывающихъ въ этой борьбе 
способы парализовать столь убШственную для нихъ функ­
цию протоплазмы. 
У губокъ фагоцитарную роль иринимаютъ на себя 
клътки мезодермы и, въ дальнъйшемъ дифференцированш 
животнаго организма, только у этихъ мезодермныхъ клъ-
токъ сохраняется способность внутрикл'Ьточнаго пищева­
рения ; они являются защитниками организма противъ вред-
ныхъ агентовъ, собираясь у мъста раздражешя, захватывая 
и переваривая инфицирующихъ паразитовъ, тогда какъ эн­
тодерма нринимаетъ на себя пищеварительную функщю. 
Особенно удобнымъ объектомъ среди безпозвоночныхъ 
для наблюдешя борьбы фагоцитовъ съ заражающимъ ми-
кробомъ являются прозрачныя дафнш; очень интересна 
въ этомъ отношеши описанная М е ч н и к о в ы м ъ х) инфек-
щонная бол-Ьзнь дафнШ, вызываемая грибкомъ (топо.чрога 
ЫсизркЫа). Споры этого грибка, ноиавъ въ кишечный ка-
налъ дафнш, освобождаются отъ своей оболочки прокалы-
ваютъ кишечную стънку и попадаютъ въ общую полость; 
ЗДЕСЬ онъ скоро окружаются белыми амебовидными клът-
ками, которыя облЪнляютъ ихъ со всъхъ сторонъ, при 
чемъ неръдко сливаются въ иласмодш. Захваченная та-
1) М е ч н и к о в ъ. 1. с. стр. 64—67. 
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кимъ образомъ фагоцитами спора подвергается въ даль-
нЪйшемъ постепенному разрушетю, теряетъ свои контуры, 
претериеваетъ измънетя въ цвътъ и, наконецъ, распадается 
на мелюя, буроватыя зернышк!Т; такое именно вл1яте фа-
гоцитовъ на спору особенно явственнымъ представляется 
въ случаяхъ, когда черезъ кишечную стънку успела про­
никнуть не вся спора. Можно видеть, что часть споры, 
находящаяся въ кишечнике, остается безъ измънетя , по­
павшая же въ общую полость немедленно захватывается 
фагоцитами и подвергается вышеуказаннымъ превращетямъ. 
Благодаря такой защитительной деятельности фагоци-
товъ, дафшя нередко совершенно освобождается отъ пора­
зившей ее инфекщонной болезни. Если же число споръ 
слишкомъ велико, фагоцитарная защита становится недоста­
точной, споры проростаютъ, образуются почкуюшдяся конидш, 
и дафшя делается жертвою паразита, вслъдств1е чрезвы­
чайной быстроты размножешя конидШ и в ы д ъ л е т я ими 
какого-то ядовитаго вещества, гибельно действующего на 
фагоцитовъ, которые въ конце болезни совершенно исче-
заютъ. Въ случаяхъ отсутств]я фагоцитарной защиты, если 
белыя кровяныя тельца и друпя фагоцитарныя клетки 
индифферентны къ развивающемуся въ животномъ пара­
зиту, — послъдшй неизбежпо губить захваченный имъ 
организмъ. 
Такое явлеше наблюдается, напр., при пораженш д а ф т й 
и другихъ ракообразныхъ спорами сапролегнш. И такъ, 
па всякое раздражегае организма съ дифференцированными 
слоями, будь то рапеше, уколъ, заноза, или же живой 
микробъ, паразитъ, — клетки мезодермы отвъчаютъ тъмъ, 
что скопляются у м^ста раздражешя, обволакиваютъ круп-
ныя постороння т^ла, захватываютъ внутрь своей прото­
плазмы мелгая частицы и живыхъ микробовъ, делая ихъ 
такимъ образомъ безвредными для организма. Мы не наблю-
даемъ еще у безпозвоночныхъ д)апедеза въ собственномъ 
смысле, такъ какъ кровеносная система ихъ еще не пред-
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ставляется замкнутой, а имЪетъ сообщеше съ общею 
полостью тела. Въ дальнъйшемъ своемъ развитш у иозво-
ночныхъ воспалительная реакция делается более сложной 
(расширеше сосудовъ, мигращя бълыхъ кровяныхъ шариковъ 
сквозь станки сосудовъ и пр.), хотя у зародышей позво-
ночныхъ, у молодыхъ личинокъ тритона и аксалота воспа­
лительный явлешя аналогичны таковымъ же у безпозвоноч-
ныхъ, — раздражеше, напр., хвостоваго плавника зародыша 
аксалота вызываетъ въ данномъ м е с т е скоплеше блуждаю-
щихъ соединительнотканныхъ клътокъ, также поглощающихъ 
постороншя частицы, напр., введенной сюда краски, но 
участ1я кровеносныхъ сосудовъ и бълыхъ кровяныхъ шари­
ковъ въ этой реакщи не наблюдается. Въ наиболее сложной 
форме воспалительной реакщи, какъ она проявляется у 
высшихъ животныхъ, первенствующее значеше, въ смысле 
фагоцитарной защитительной деятельности, принадлежитъ 
бълымъ кровянымъ шарикамъ — лейкоцитамъ, въ огром-
номъ количестве проходящимъ сквозь стенки сосудовъ къ 
м^сту поступлешя въ тело вреднаго агента. Многочислен-
ныя наблюдения М е ч н и к о в а и другихъ изслъдователей 
показали, что лейкоциты, подобно амебовиднымъ клъткамъ 
мезодермы безиозвоночныхъ, обладаютъ способностью погло­
щать разнаго рода постороншя тъла, а также патогенныхъ 
микробовъ и, нередко, подвергать ихъ внутриклеточному 
переваривашю. 
Кроме лейкоцитовъ принимаютъ участ1е въ воспали-
тельномъ процессе и обладаютъ фагоцитарной способностью 
клетки сосудистаго и лимфатическаго эндотел1я, эндотел1аль-
ныя клетки печеночныхъ капилляровъ, описанпыя впервые 
К и р Г е г ' о м ъ и аналогичныя имъ клетки селезеночной 
пульпы, наконецъ, подвижные клеточные элементы соеди­
нительной ткани. 
„Р1 такъ" , — говорить М е ч н и к о в ъ 1 ) , — существен-
1) М е ч н и к о в ъ . 1. с. стр. 86. 
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ный источникъ, рпшит тоуеш воспаления СОСТОИТЪ въ фаго-
цитной реакцщ животнаго организма. Все остальное со­
ставляете аксессуары этого явлешя и выражается въ сред-
ствахъ облегчить притокъ фагоцитовъ къ поврежденному 
месту." 
„. . . Существенный и первичный элементъ типическаго 
воспалетя состоитъ въ реакции фагоцитовъ противъ вред-
ныхъ деятелей. . . . Если вредный факторъ входитъ 
внутрь сосудовъ, какъ въ возвратномъ тифе, или при 
внутрисосудистомъ туберкулезе, то соединеше фагоцитовъ 
ироисходитъ въ самой крови; если, наоборотъ, вредный 
факторъ находится вне кровеносной полости, или вне со­
судовъ, то происходить мигращя фагоцитовъ къ угрожае­
мому месту и при этомъ мигращя безъ д1апедеза (безпоз-
воночныя, молодыя личинки хвостатыхъ) или съ дгапедезомъ 
(позвоночныя)." : ) 
Объяснешемъ для некоторыхъ отступлешй отъ столь 
распространеннаго факта стремлешя фагоцитарныхъ клетокъ 
къ постуиающимъ въ тело постороннимъ агентамъ служатъ 
явлешя такъ наз. химштаксш амебовидныхъ клетокъ. 
Еще въ 1884 году наблюдешя З Ъ а Ь Г я 2 ) надъ плас-
мод1ями миксомицетовъ обнаружили разницу въ отношешяхъ 
пласмод1евъ къ различнаго рода растворамъ: въ то время 
какъ настой сухихъ листьевъ,—обыкновенная питательная 
среда миксомицетовъ, — притягиваетъ пласмодай, растворы 
солей, сахара и др. оказываютъ на него отталкивающее 
влхяше, — пласмодШ посредствомъ амебовидныхъ движений 
удаляется отъ такихъ растворовъ. 8 1 а Ы назвалъ это 
явлеше трофотропизмомъ положительнымъ и отрицательнымъ, 
въ смысле стремлешя протоплазмы къ иитательнымъ вещест-
вамъ и удалешя отъ безполезныхъ, или д а ж е вредныхъ. 
1) М е ч н и к о в ъ . I. е., стр. 151—2. 
2) 81; а п 1 , 2иг В1о1о§-1о аег М у х о т у с е к е п . В о ^ а т з е п е 2еНип& 1884 г. 
Л« 1 о - 12. 
Наблюдешя Р г е Г Г е г ' а , 1 ) надъ споровыми (папоротники, мхи) 
показали, что явлешя притяжешя проявляются иногда и 
не въ цъляхъ питашя, почему онъ обобщилъ это явлен) е 
и назвалъ всякое проявлеше чувствительности элементар-
ныхъ организмовъ къ различнаго рода химическимъ вещест-
вамъ — хим1отакс1ей, — положительной въ случай стрем-
л е т я клътокъ къ данному веществу, выражающагося въ 
въ усиленш амебовидныхъ движенШ въ данномъ направленш 
и отрицательной — въ противоположномъ. 
Хим1отактическими свойствами обладаютъ мнопе про-
стейдпе организмы, инфузорш, бактерш, зооспоры грибовъ 
и т. д. Эти же свойства присущи и лейкоцитамъ, что 
положительно установлено многочисленными наблюдениями 
различныхъ авторовъ надъ способностью лейкоцитовъ, более 
или менее, стремиться къ нъкоторымъ веществамъ и пато-
геннымъ микробамъ, какъ дъйствующимъ положительно 
химютактически и избегать друтихъ въ силу отрицательной 
химютаксш. 
Ь е Ь е г 2 ) впервые обнаружилъ химютактичесюя свойства 
лейкоцитовъ. Вводя стекляныя трубочки, наполненный ве-
ществомъ, добытымъ изъ культуры 81арпу1ососси8 аигеиа 
въ переднюю камеру глаза кролика, онъ наблюдалъ черезъ 
некоторое время нанолнеше этихъ трубочекъ лейкоцитами, 
при чемъ послъднимъ, влъдств1е положешя трубочекъ, при­
ходилось подниматься вверхъ, преодолевая сопротивлеше 
собственной тяжести. 
Явлешя хим10таксш у лейкоцитовъ подтверждены были 
далее изследовашями М а в 8 а г 1'а и В о г <1 е 1 , Г а б р и -
ч е в с к а г о , В и с Ь н е г ' а и д р . ; эти изследовашя показали, 
между прочимъ, что положительно химютактическимъ дей-
ств1емъ на лейкоцитовъ обладаютъ какъ сами бактерш, такъ 
1) Р Г е Г Г е г . БеЬег с И е т о ^ а с ! В е ^ е в а т ? УОП Васйег. Р Ь & е Ы а ! ипй 
УОЧУОСШ. ГМегвиспип^еп айв й. Ьо*ап. 1пай4ц1;е ги ТиЬ^п^еп. 1886. Вй. II. 
2) Р о г ^ с Ь г Ш е йег Ме<11ст. т. VI. 1888 г. 
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и продукты ихъ жизнедеятельности — бактер1епротеины 
многихъ бактерШ, напр., сибирской язвы, туберкулезныхъ 
бациллъ, 81ару1ососси8 руо^епев аигеиз и др. Этимъ же 
свойствомъ обладаютъ и друпя вещества: рараю1дп, пеп-
тонъ, б^лковыя т^ла, нуклеинъ и др. На существоваше ве-
ществъ химютактически отрицательныхъ по отношенш къ 
лейкоцитамъ указывали уже опыты Вшг'а съ хининомъ, 
показавппе, что дтапедезъ белыхъ кровяныхъ шариковъ на 
обнаженной брыжжейке лягушки подъ вл^яшемъ хинина 
вовсе прекращается. По наблюдешямъ Г а б р и ч е в с к а г о *) 
подобное же отношеше къ лейкоцитамъ обнаруживаютъ и 
друпя вещества, к а к ъ : алкоголь, хлороформъ, глицеринъ, 
паральдегидъ, желчь и др., а также культуры очень ви-
рулентныхъ микробовъ, — какъ куриная холера. 
Въ явлешяхъ д^апедеза хим1отакс1Я лейкоцитовъ играетъ 
большую роль: присутствге въ т е л е химютактически поло-
жительнаго раздражителя оказываетъ притягивающее дей-
ств1е на лейкоцитовъ, ихъ амебовидныя движешя усили­
ваются въ направленна нахождешя раздражителя и такимъ 
образомъ ускоряется выхождете изъ сосудовъ; наоборотъ, 
въ присутствш химютактически отрицательныхъ агентовъ, 
напр., очень вирулентныхъ микробовъ, лейкоциты остаются 
въ сосудахъ, не смотря на существоваше механически бла-
гопр1ятствующихъ для выхода условШ, какъ расширеше 
сосудовъ, застой крови, такъ что при этомъ происходить 
серозный экссудатъ и даже кровоизл1яте; отрицательная 
химютакшя лейкоцитовъ въ отношенш некоторыхъ пато-
генныхъ микробовъ отражается и на фагоцитарной ихъ де­
ятельности: лейкоциты не поглощаютъ такихъ микробовъ, 
и последше овладеваютъ организмомъ.. 
Я остановился, быть можетъ, несколько подробно на 
изследовашяхъ М е ч н и к о в а по вопросу о сущности вос-
1) 8иг 1ев ргорпё№з сЫтшсЛае^иев (1ев 1еисосу*в8. Аппа1. Йо Ппз*. 
Ра8*еиг 1890 г. № 6. 
10 
палительнаго процесса, потому что они выяснили то огромное 
значете , которое им'Ьютъ белые кровяные шарики въ жизни 
организма и послужили толчкомъ для многочисленныхъ 
работъ и изслъдовашй въ этой же области. 
Изложенный выше наблюдешя М е ч н и к о в а легли 
также въ основу его воззрешй на иммунитетъ — невоспрь 
имчивость животныхъ къ различнаго рода инфекщоннымъ 
заболъвашямъ, естественную и искусственно вызываемую. 
Вопросъ объ иммунитетъ, въ виду его чрезвычайной 
сложности, еще и до сихъ поръ не разръшенъ окончательно, 
но клеточная теор1я, теор1я фагоцитовъ М е ч н и к о в а , вы-
державъ массу возраженШ со стороны многочисленныхъ 
противниковъ, въ настоящее время является господствующею 
и наиболее удовлетворительно объясняющею самые суще­
ственные моменты въ вопросъ объ иммунитете, хотя она и 
не исчерпываетъ собою всвхъ факторовъ, участвующихъ 
въ развитш иммунитета, какъ результата сложной активной 
борьбы организма съ поразившимъ его болъзнетворнымъ 
началомъ. 
Не считая старыхъ гипотезъ для объяснешя имму­
нитета, имеющихъ теперь разве исторически интересъ, 
какъ, напр., гипотеза истощешя среды (Ра81еиг , К1еЬв) , 
гипотеза образования ядовитыхъ веществъ, задерживающихъ 
развитее микробовъ (С1шггаш), существующая въ настоящее 
время теорш могутъ быть разделены на две категорш: 
теорш гуморальныя и теорш клеточная М е ч н и к о в а . 
Кроме того въ настоящее время появилась еще теор1я, 
занимающая среднее положение между гуморальными и цел-
люлярной теор1ями и, такъ сказать, примиряющая ихъ, — 
по которой все таки первенствующее значеше въ деле 
борьбы организма съ микробами принадлежитъ клеточнымъ 
элементамъ. 
Въ основе гуморальныхъ теорш лежать наблюдешя 
многихъ ученыхъ ( С г г о п т а п п , Б1 о <1 о г, П й д д е , №иМа1, 
В й с п п о г , В е п п п § - ) , что извлеченная изъ организма 
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1) К о (1 о г. Беи4зсп. т е й . \Уоспеп8сЬ.г. 1887. № 34. 
2) N11 Н а ] . 2еШзспг. Шг Н у ^ е п е . Вй. IV. 1888 г. 
3) Ь и Ь а г 8 с п. ШкегеисЬ. йЬег Й. Гязаспеп Йег ап^еЬогепеп и. ег-
\УогЬепеп 1 т т и ш Ш 1891. 
многихъ животныхъ кровяная сыворотка и плазма, лишенная 
клъточныхъ элементовъ, обладаетъ ослабляющими вирулент­
ность микробовъ и даже бактерицидными свойствами. ^0(1 о г 1) 
напр., показалъ, что кровь кролика дъйствуетъ убШственно 
на палочки сибирской язвы. 
По изслъдовашямъ К и й а Г а 2 ) такою способностью 
убивать сибиреязвенныя палочки обладаетъ не только кровь 
собакъ и кроликовъ, но также и водянистая влага и жид­
кость изъ околосердечной сумки. 
Т а т я противубактерШныя свойства жидкостей тйла 
В й с п п е г объясняетъ присутствгемъ въ крови особаго рода 
бълковыхъ т^лъ , съ весьма подвижной химически частицей, 
которыя онъ назвалъ алексинами, — защищающими б-влками. 
ДальнгЬйш1я однако изслъдовашя по вопросу о бактери-
цидныхъ свойствахъ кровяной сыворотки показали невоз­
можность удовлетворительно объяснить этимъ путемъ всъ 
явлешя иммунитета. 
Невоспршмчивость животныхъ къ нъкоторымъ бактерш-
нымъ заболъвашямъ и способность кровяной сыворотки этихъ 
яшвотныхъ убивать данныя бактерш большею частью не на­
ходятся въ соотвътствш; по изслъдовашямъ Ь и Ь а г з с Ь ' а 3 ) , 
напр., несколько капель крови кролика, животнаго чрезвы­
чайно воспршмчиваго къ сибирской я з в ъ , убиваютъ го­
раздо больше сибиреязвенныхъ палочекъ, чъмъ сколько не­
обходимо для смертельнаго заражешя самаго животнаго,— 
наоборотъ, сыворотка собаки, — наиболъе невоспршмчивой къ 
сибирской язвъ, по наблюдешямъ С Ь а г г 1 п'а, Е о д о г и др., 
не оказываетъ вовсе уничтожающаго вшяшя на сибире­
язвенныя палочки. Такимъ образомъ наблюдения т уЦго и 
на живомъ организме не соотвътствуютъ другъ другу. 
Бактерицидныя свойства сыворотки крови проявляются 
12 
не всегда съ одинаковою силой въ отношеши различныхъ 
патогешшхъ микробовъ, а на н'Ькоторыхъ вовсе пе дт>й-
ствуютъ ; такъ, по изелъдовашямъ В е Ь г \ п 1г'а и N18 8 0 п'а 2 ) , 
некоторые виды животныхъ очень восприимчивы къ зараже-
н ш пневмококкомъ, тогда какъ кровяная сыворотка ихъ 
также безвредна для микробовъ ппевмоши, какъ и сыворотка 
другихъ животныхъ, невоспршмчивыхъ къ этой заразъ. 
По мнъшю М е ч н и к о в а 3 ) , подтверждаемому т а к ж е 
наблюдениями НаГгЧпп 'а , Г г е и а е п г е ^ Ь ' а , С а г \ з ^ т а з ' а 
самая гибель бактерШ въ сыворотки во миогихъ случаяхъ 
моя«етъ быть объяснена перемъною питательной среды, такъ 
какъ, по истеченш нъкотораго времени, выживнпе, болйе 
стойте экземпляры успъшно развиваются въ той же сы­
воротки. 
Столь же мало доказательными оказались и наблюде­
шя ученыхъ школы В о и с п а г й ' а надъ способностью крови 
иммунныхъ животныхъ ослаблять вирулентность микробовъ 
(наблюдешя К о ^ е г ' а надъ разводками цъпочечнаго кокка 
въ сывороткъ привитыхъ кроликовъ, С па г г 1 п'а и К о ё ' е г ' а 
надъ ослаблешемъ палочекъ синяго гноя въ смъси съ сы­
вороткой привитыхъ кроликовъ, М е ч н и к о в а надъ ослаб­
лешемъ ядовитости сибиреязвенныхъ палочекъ, выращен-
ныхъ въ крови привитыхъ барановъ). Явлеше это однако 
вовсе не имъетъ общаго характера особенно въ примъне-
ши къ животнымъ съ естественной невосприимчивостью, на-
противъ даже, какъ доказалъ К о и х 3 ) , вирулентность бак­
терШ, нроведенныхъ чрезъ организмъ невоспршмчивыхъ 
животныхъ, значительно возрастаетъ. 
При многихъ микробныхъ заболъвашяхъ огромную роль 
въ произведенш общихъ злокачественныхъ проявлешй бо-
2) йеНясЬг. I. Нук-, 1890 г., В<1. VIII. 
3) М е ч п и к о в ъ. Невоспршмчивость к ъ з а р а з н ы м ъ бол'Ьзнямъ. 
Военно-Мед . ж у р н . 1893, № 8. 
:3) Аппа1. <1е Г1ПЙ*. Р а з в и т , 1891 г. 
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лизни играютъ растворимые ядовитые продукты обмина ве-
ществъ бактерШ, токсины. 
Будучи введены въ организмъ, эти токсины, получен­
ные изъ культуръ бактерий обезпложивашемъ или фильтро-
вашемъ, вызываютътатя же проявлешя ннфекщонной болъзни, 
какъ при введенш живыхъ культуръ бактерШ. Наблюдешя 
В е к г 1 п &'а и К11 а 8 а 1 о *) надъ токсинами столбняка и 
дифтерш показали, что повторное введете въ организмъ 
животнаго слабыхъ дозъ этихъ ядовъ дълаетъ животное 
невоспршмчивымъ уже и къ смертельнымъ дозамъ, вмъстъ 
съ тъмъ сыворотка такихъ привитыхъ яшвотныхъ обла­
даетъ замъчательнымъ свойствомъ нейтрализовать т уНго 
большое количество этихъ токсиновъ, а также оказывать 
предохранительное и терапевтическое дъйств1е на живот-
ныхъ, воспршмчивыхъ въ отношенш этихъ ядовъ. Это от-
крыпе, послужившее толчкомъ для цълаго ряда работъ, 
всесторонне разсматривающихъ вопросъ, имъло огромное 
практическое значеше и послужило основашемъ для такъ 
называемой серотерапш. 
Таюя предохранительныя цълебныя свойства сыворотки 
иммунизированныхъ животныхъ заставили принять существо-
ваше въ ней особаго рода веществъ, способныхъ разрушать 
соответственные токсины и названныхъ поэтому антиток­
синами. 
Аналогичныя наблюдешя сдъланы были Е п г П с Ь ' о м ъ 2 ) 
надъ растительными ядами, — рициномъ и абриномъ, весьма 
сходными съ токсинами микробовъ; кровь животныхъ, став-
шихъ невоспршмчивыми къ этимъ ядамъ нутемъ повторнаго 
введешя въ шгхъ постепенно увеличивающихся дозъ яда 
получала ясно антитоксичесшя свойства: смъшапные съ 
нею яды (рицинъ и абринъ) уже не производили отравляю-
1) О е и к с п о т е й . \\ГоспепвсЬг. 1890 г., № 49—50. 
2) Е п г И с п. Е х р е п т . Шйегеисп. иЬог 1 ш т и т Ш . ПеЪег АЬгш. ШЪог 
Шшо. Оои^опе т е й . ХУоспеивсиг. 1891 г. 
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щаго дъйств1я на животныхъ; сыворотка привитыхъ живот­
ныхъ, впрыснутая не привитымъ, делала послъднихъ не-
воспршмчивыми къ этимъ ядамъ. Такимъ образомъ возникла 
теоргя (также гуморальная) антитоксиновъ, которую думали 
(В е Ь г 1 п {>•) приложить къ объяснении явлешй иммунитета. 
Однако дальнешшя наблюдешя многочисленныхъ из-
следователей не оправдали въ этомъ отношеши надеждъ, 
возлагавшихся на теорш антитоксиновъ. По отношение къ 
естественному иммунитету это обнаружилось уже вначале : 
кровь животныхъ, отъ природы не воспршмчивыхъ къ из-
вЪстнымъ заболъван1ямъ, не обладаетъ антитоксическими 
свойствами и прюбрътаетъ таковыя, какъ и у воспршмчи­
выхъ, только поел* впрыскиваюя соотвътственныхъ токси-
новъ, напр., кровь курицы, совершенно не восприимчивой 
къ столбняку, не имеетъ антитоксическнхъ свойствъ и по-
лучаетъ ихъ лишь после инъекщй столбнячнаго токсина 
(УаШаг<1) . 
Объяснеше прзобретенной невосприимчивости существо-
вашемъ въ крови антитоксиновъ также натолкнулось на 
противоръчаице факты: относительно столбняка, напр., бо­
лезни по преимуществу токсической, V а 111 а г <1 х ) не на-
шелъ соответств1я между иммунитетомъ къ этой болезни и 
антитоксическими свойствами жидкостей тела : кровь кро­
ликовъ, сделанныхъ носредствомъ прививокъ не восприим­
чивыми къ столбняку, не имеетъ антитоксическнхъ свой­
ствъ , съ другой стороны, люди и животныя, болевнпе 
столбнякомъ и вылеченные антитоксической сывороткой, не 
получаютъ иммунитета къ этой болезни, хотя кровь ихъ 
имеетъ антитоксичесюя свойства ( Е о и х и У а Ш а г й ) 2 ) . 
Наблюдались также факты, что животныя, нривитыя ослаб­
ленными культурами различныхъ микробовъ, сохраняли чув­
ствительность къ соответственнымъ токсинамъ,— таковы па-
1) В е т а ш е т6<Нса]е, 1892 г., р. 254. 
2) К о и х и V а П 1 а г А. Апп. <1е Пп«<;. Ра^оиг , 189;) г. 
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блюдешя Г а м а л е я х) надъ прививкою М е ч н и к о в с к а г о 
вибрюна морскимъ свинкамъ, С Ьа г г 111 и Г а м о л ъ я 2 ) под­
твердили тоже въ отпошеши палочекъ синяго гноя, IIс а е в ъ 3 ) 
относительно пневмококковой инфекцш и др. 
Д а л е е подверглось оспаривашю первоначальное иред-
положеше В е п г 1 п ^'а и К1 \, а к а 1 о о свойстве антиток­
сина разрушать бактерийный ядъ , химически нейтрализовать 
его. В и о к н о г 4 ) констатировалъ, что смесь столбнячнаго 
токсина и антитоксической сыворотки, будучи безвредной 
для белой мыши, при инъекцш ея морской свинке (более 
чувствительной), вызываетъ у последней ръзко выражен-
ныя явлешя тетануса; очевидно, ядъ тетануса не былъ 
разрушенъ антитоксиномъ сыворотки, почему и проявилъ 
свое отравляющее дъйств1е у морской свинки. 
Какъ показали изслйдоватя Р Ь1 а а И х и В е г 1; г а п й 5 ) , 
С а 1 т е 11 е й ) , можно иммунизировать животныхъ по отно­
шенш къ змеиному яду,— кровяная сыворотка такихъ жи­
вотныхъ обладаетъ антитоксическими свойствами и, будучи 
смешана съ змъинымъ ядомъ, делаетъ послъдшй безвред-
ньгаъ; но если такую см'Ьсь нагревать до 7 0 °, то она 
снова делается ядовитой ( К о и х ) : такая температура раз-
рушаетъ противоядге, ядъ же остается свободнымъ, следо­
вательно, онъ не былъ разрушенъ въ смеси и, можетъ 
быть, находился лишь въ слабомъ химическомъ соединенш 
съ антитоксиномъ. 
Между прочимъ самъ В е Ь п п ё ' подметилъ любопыт­
ный фактъ, что животныя, иммунизированныя къ столбняку 
введетемъ постепенно увеличиваемыхъ дозъ яда, могутъ 
1) Апп. йе Пп84. Равкеиг, 1889 г. 
2) Ьа а е т а ш е тёЙ1са1е, 1890 г. 
3) Апп. Йе Г1П81. Раз^еиг, 1893 г. 
4) ВегПпег кип. \Уоспеп8сЬл\ 1893 г., № 4. 
5) Р Ы 8. и В е г Ъ г . СотрЪов гопйик ЙОК реаш-ол йе ГАсайбпйе йез 
8шепсв8, 1894 г., т. СХУШ. 
6) Апп. йе Пш>1, Равкоиг, 1 8 9 4 - 9 5 г. 
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давать антитоксическую сыворотку, способную обезврежи­
вать ядъ столбняка у менъе воспршмчивыхъ животныхъ и 
въ тоже время сами оказаться чрезвычайно чувствитель­
ными къ токсину,— съ другой стороны, лошади, дававндя 
долго противодифтеритную сыворотку, делаются подъ ко-
нсцъ невоспршмчивыми къ огромнымъ дозамъ яда и въ 
тоже время начинаютъ давать сыворотку очень бедную 
противояд1емъ. 
Изъ опытовъ Коих видно также, что смесь столбняч-
наго токсина и антитоксической сыворотки, равно какъ и 
подобная же смъсь дифтеритическаго токсина и антидифте-
рШной сыворотки даже при избытке антитоксина вызываетъ 
у иммунизированныхъ къ холерному вибрюну морскихъ 
свинокъ соотвътственныя болезни, оставаясь совершенно 
безвредной для тъхъ же животныхъ не иммунизированныхъ; 
значить, яды не были нейтрализованы антитоксинами, и 
разница въ дъствш зависела отъ различной сопротивляе­
мости животныхъ: ядъ дъйствовалъ на животныхъ, ослаб-
ленныхъ предварительной иммунизащей къ холере, тогда 
какъ у животныхъ нормальныхъ стимулирующее действ1е 
антитоксической сыворотки на клетки организма оказывалось 
достаточнымъ для противодейств1я вводимому одновре­
менно яду. 
По мн'БН1ю В и с п п е г 'а*) предохранительная сыворотка, 
вводимая въ организмъ, дъйствуетъ не путемъ уничтожешя 
токсиновъ, чему противоречили бы всъ указанный наблю­
дешя, а носредствомъ быстраго иммунизировашя клъточныхъ 
территорШ, которыя еще не успели подвергнуться вл1яшю 
бактерШнаго яда. 
При одновременномъ действш токсина и антитоксина 
стимулирующее действ1е последняго на клетки организма 
успеваетъ сделать ихъ невоспршмчивыми к ъ яду. 
Действ1емъ антитоксиновъ на клеточный аппаратъ 
1) Мйпспепег шесНсщ. ЛУоспепйсЬг. 1894 г. №№ 24, 25. 
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организма скоръе могутъ быть объяснены и таше факты, 
когда сыворотка, специфичная по отношенш къ одному 
токсину, обладаетъ предохранительными свойствами и въ 
отношенш другого яда, такъ, наблюдешя С а ^ е М е 1 ) 
показали, что сыворотка лошадей, сдъланныхъ не воспршм-
чивыми къ столбняку, равно и сыворотка кроликовъ, имму-
низированныхъ въ отношенш бешенства, обладаетъ также 
антитоксическими свойствами противъ змъинаго яда. Сами 
антитоксины, по мнъшю В е Ь п п ^ ' а и В . о и х , являются 
продуктомъ клетокъ, токсины же дъйствуютъ стимулирую-
щимъ образомъ на клътки, выдъляющдя антитоксинъ, такъ 
что и гуморальный теорш приводятъ къ тому заключенно, 
что существеннымъ элементомъ въ явлешяхъ невосприимчи­
вости являются живыя клътки организма. Переходя къ 
изложение клеточной, фагоцитарной теорш иммунитета, 
разработанной М е ч н и к о в ы м ъ , я лишь корокто резюмирую 
ея главныя положешя, такъ какъ наиболъе существенные 
факты и наблюдешя, лежашДе въ основаши этой теорш были 
приведены выше. 
Организмъ обладаетъ способностью задерживать раз-
вит1е поступившихъ въ него микробовъ, роль защитительнаго 
аппарата противъ нападающихъ чужеядпыхъ принадлежите 
фагоцитамъ, клъткамъ, обладающимъ способностью погло­
щать посторонняя тъла вообще, а также и поразившихъ 
организмъ бактерш и весьма неръдко окончательно уничто­
жать ихъ посредствомъ, такъ называемаго, внутриклъточнаго 
пищеварения. 
По преимуществу такой способностью борьбы съ микро­
бами обладаютъ бълые кровяные шарики, — главнымъ 
образомъ одно — и многоядерные, затъмъ и эндотеляалышя 
клътки, особенно звъздчатыя клътки печеночныхъ капилля-
ровъ и клетки селезеночной пульпы. 
Наблюдешя показали, что чъмъ болъе животное не 
1) С а 1 т е 1; I с , 1. с. 
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воспршмчиво къ данной инфекцш, тъмъ энергичнее про­
является фагоцитарная деятельность кл-Ьтокъ; протоплазма 
фагоцитовъ неревариваетъ поглощенныхъ ими бактерШ, вы­
д е л я я особый ферментъ, разрушительно на нихъ дейст­
вующей. 
Некоторые микробы оказываются чрезвычайно стойкими 
и не поддаются переваривающему действйо фагоцитовъ, 
папр., палочки бугорчатки, краснухи и септицемш мышей, 
а также споры некоторыхъ бактерШ. При благопр1ятныхъ 
условхяхъ, когда въ фагоцитахъ почему либо ослабляются 
ихъ нормальныя свойства, споры проростаютъ и развива­
ются въ зрелыя формы, что наблюдалъ, напр., Т р а п е з -
п и к о в ъ *) надъ сибиреязвенными спорами, заключенными въ 
лейкоцитахъ лягушечьей крови, которую подвергли быстрому 
нагревашю (до 37°). Однако же, будучи захвачены фаго­
цитами, тагая споры, сохраняя жизнеспособность, задер­
живаются въ своемъ развития, и следовательно, въ спо­
собности вредить организму. Если какимъ либо способомъ 
воспрепятствовать поступлетю фагоцитовъ къ месту нахож-
дешя споръ, напр., при введеши ихъ въ организмъ завер­
нутыми въ вату, или пропускную бумагу, то споры сво­
бодно проростаютъ и даютъ целое поколеше бактерШ, не 
смотря на доступъ къ нимъ кровяной плазмы. 
Въ случаяхъ естественнаго иммунитета фагоцитозъ 
всегда резко выраженъ, — • это подтверждено многочислен­
ными изследователями по отношенш къ различнымъ ми-
кробнымъ болезпямъ. 
У животныхъ, воспршмчивыхъ къ данной инфекцш, 
фагоцитозъ почти не проявляется; бактерш, не встречая 
препятствия со стороны фагоцитарныхъ клетокъ, свободно 
развиваются въ организме и убиваютъ его. Причину от-
сутствш борьбы лейкоцитовъ воспршмчивыхъ животныхъ съ 
внедряющимися микроорганизмами М е ч н и к о в ъ видитъ 
1) Анна! (1Р Г1п8*. Рая*яш' 1890 г. 
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въ отрицательпой химютаксш такихъ лейкоцитовъ по отно­
шенш къ токсинамъ, вырабатываемымъ поступившими въ 
гЬло микробами; благодаря такой отрицательной чувстви­
тельности, лейкоциты не привлекаются къ месту нахождешя 
бактерШ и не захватываюсь ихъ, наоборотъ, какъ бы оттал­
киваются и удаляются отъ нихъ. 
Въ случаяхъ искусственнаго иммунитета, когда перво­
начально воспршмчивое животное, перенесши приступъ бо­
лезни, или же посредствомъ прививокъ ослабленныхъ куль­
туръ делается иммуннымъ къ данной болезни (пршбре-
тенная невосприимчивость), лейкоциты, путемъ иостепеипаго 
привыкашя къ токсинамъ и превращешя при этомъ отри-
цательной химштаксш въ полояштельную, пр]'обргЬтаютъ 
способность привлекаться бактер1ями и вступать съ ними 
въ активную борьбу. При естествецномъ иммунитете такая 
сопротивляемость токсинамъ и способность энергично уничто­
жать ихъ производителей — бактерш является у фаго­
цитовъ врожденной, присущей имъ отъ природы (вероятно 
выработанной уже раньше въ ряду предшествующих!) по-
колешй), подобно тому, какъ, напр., клеточпые элементы 
(вероятно ыедевпые) курицы обладаютъ врожденной сопро­
тивляемостью токсину столбняка *). 
Я не останавливаюсь на миогочислешшхъ возражешяхъ, 
которыя вызывала теорхя М е ч н и к о в а , такъ какъ все 
они оказались не состоятельными, и въ настоящее время 
фактъ фагоцитарной защиты организма противъ микробныхъ 
заболеванщ является общепризнаннымъ. 
Изследовашя профессора В е р и г о 2 ) показали, съ ка­
кой чрезвычайной энергией и быстротой лейкоциты и дру-
1 а) М о ч н и к о в ъ . Невоспршмчнвость кт. я а р я з н ы м ъ бол-Ьапямъ. 
Воеп. Медиц. ж у р п . 1803 г. а в г у с т ъ . 
Ы онъ же . О остеств. и прюб. нсвоспршмчиности къ бол-Ьашшъ. 
(Подвысоцшй. Основы общ. патол. т. II. Приложена' 1.; 
2) В о р и г о. Роль б*л . кров, шариковъ , к а к ъ защитников?, крови. 
Военн. мед . журп. 1892 г., № 11. 
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Г1Я фагоцитарныя клетки захватываютъ постороншя частицы 
и бактергй, введенныхъ въ кровь: чрезъ нисколько минутъ 
послъ прививки большая часть бактерш оказывается погло­
щенной фагоцитами и черезъ х1ъ часа уже нельзя найти 
въ крови свободныхъ бактерш; вмести съ тъмъ наблю­
дается и ръзкое уменьшение числа лейкоцитовъ въ цирку­
лирующей крови,— они скопляются въ капиллярахъ внутрен-
нихъ органовъ (печени, селезенки, легкихъ), гдъ и погло-
щаютъ застрявшихъ тамъ бактергй. 
Изслйдоватя В е р и г о 1 ) надъ течешемъ сибирской язвы 
у кроликовъ,— очень воспршмчивыхъ къ этой болъзни, по­
казали, что какъ лейкоциты, такъ и фагоцитарныя клътки 
органовъ, главнымъ образомъ макрофаги печени, а также 
клътки селезеночной пульпы весьма быстро и энергично за­
хватываютъ и разрушаютъ сибиреязвенныхъ бациллъ. Глав­
нымъ центромъ гибели бактерш является печень съ ея ма­
крофагами (изм'Ьненныя э н д о т е л 1 а л ы ш я клетки печеночныхъ 
капилляровъ). 
Констатироваше факта энергичнаго фагоцитоза по от-
ношешю къ бактерш, къ заражение которой данное живот­
ное очень воспршмчиво, имъетъ, по мнъшю автора, огром­
ное значеше въ смысли подтверждения фагоцитарной тео­
рш, хотя его изслъдовашя, повидимому, и расходятся съ 
указашями М е ч н и к о в а на отсутств1е фагоцитоза у вос­
пршмчивыхъ животныхъ, вслъдстъче отрицательной химш-
таксш фагоцитарныхъ элементовъ. На основания своихъ 
наблюдешй надъ несомнъннымъ фатоцитозомъ при зараже­
ния кроликовъ сибиреязвенными бациллами, В е р и г о при-
шелъ къ уб^жде^ю въ отсутствш въ данномъ случаъ от­
рицательной химютаксш у лейкоцитовъ и вообше считаетъ 
фактъ существования отрицательной химштаксш у лейкоци­
товъ, по крайней м^ръ у высшихъ животныхъ, недоказан-
1) В е р и г о . Т о ч е т е сибирской я з в ы у кролика па о с н о в а н ш ми-
кроскопическаго и з с л - в д о в а т я печени и с е л е з е н к и . Военн. м е д . ж у р н . 
1893 г., май, дань. 
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нымъ ни наблюдешями хода инфекщопныхъ болезней, ни 
экспериментальными изслъдовашями ; скорее нужно думать, 
что химютакмя лейкоцитовъ — всегда положительная; при 
такомъ допущеши фагоцитарная защита организма отъ бак­
терш представляется явлешемъ общимъ для всъхъ слу-
чаевъ заражешя: фагоциты никогда не отказываются отъ 
борьбы съ микробами, хотя и не всегда успешной. 
Въ своей статье объ иммунитете х ) В е р и г о для разъ-
яснешя вопроса, почему нормальные кролики гибнутъ отъ 
сибирской язвы, не смотря на энергичную фагоцитарную 
деятельность ихъ лейкоцитовъ, приводитъ рядъ параллель-
ныхъ наблюденШ съ впрыскивашемъ культуръ сибирской 
язвы въ кровь нормальныхъ и иммунизированныхъ по от­
ношенш къ сибирской я зве кроликовъ, которые затемъ 
убивались для микроскопическаго изследовашя печени, се­
лезенки и легкихъ последовательно черезъ 5, 8, 10, 20, 4 0 
минутъ, 1, 3 и 7 часовъ (черезъ 7 часовъ въ органахъ 
иммуннаго кролика уже не оставалось живыхъ бактерШ). 
Такое сравнительное изследоваше органовъ зараженныхъ 
сибирскою язвой кроликовъ, нормальныхъ и иммунизирован­
ныхъ, убедило автора, что явлешя, наблюдаемыя въ орга­
нахъ въ томъ и другомъ ряде случаевъ, совершенно ана­
логичны и имеютъ только количественную разницу. Въ 
печени бактерш почти вполне гибнутъ и у нормальныхъ 
кроликовъ, будучи захвачены по преимуществу печеноч­
ными макрофагами, частью же лейкоцитами; та же кар­
тина наблюдается и у иммунизированныхъ кроликовъ, только 
—выражена более резко, лейкоцитовъ гораздо больше, и 
они принимаютъ значительно большее участяе въ гибели 
бактерш. Въ селезенке нормальныхъ кроликовъ бактерш 
также захватываются клетками селезеночной пульпы и лей­
коцитами, но уяад скоро (часа черезъ 4 после внрыскива-
1) П р. В о р и г о. Объ иммунитетъ. Южно-русск. м е д . г а з е т а 1896 г. 
№№ 16, 17, 18. 
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шя) можно видеть, что мнопя бактерш разрушаютъ содер­
жащая ихъ клътки, освобождаются и образуютъ гнезда раз-
множешя, къ которымъ, при достижения ими значительныхъ 
разм-ЬроБЪ, собираются лейкоциты и захватываютъ бак­
терш; число гнЪздъ, однако же, увеличивается, дъятель-
ность лейкоцитовъ слабъетъ и даже вовсе прекращается 
вслъдств1е, вероятно, парализующаго вл1ятя на нихъ ток-
синовъ, вырабатываемыхъ массою микробовъ, и вся селе­
зенка пронизывается бактериями. Разница въ картинъ у 
иммунизированныхъ животныхъ опять таки количественная: 
число лейкоцитовъ гораздо больше (въ 2 — 3 раза) , ихъ 
привлекаетъ каягдая бактер1я, а не развитыя только гнъзда. 
Та же количественная разница наблюдается и въ легкихъ, 
органе, гдъ особенно много скопляется лейкоцитовъ, захва-
тившихъ бактерШ, такъ какъ это первая капиллярная 
сеть, черезъ которую должны пройти введенныя въ кровь 
бактерш. 
Ходъ заболъвашя у неиммунныхъ кроликовъ можно 
разделить на 3 перщда: иерюдъ убивашя бактерш,— ие-
рюдъ стащонарный и пергодъ размножешя бактергй. У 
привитыхъ кроликовъ наблюдается одинъ только первый 
перюдъ,— убивашя. 
На основаши резкой разницы (видимой) въ отношения 
нормалыяыхъ кроликовъ къ сибирской я з в е (заболъвате 
и смерть) и иммунизированныхъ (незаражаемость) можно 
было бы думать, что въ крови иммуиныхъ животныхъ на-
ступаютъ очень резгая измънешя, но указанныя наблюдешя 
автора говорятъ не за коренное измънеше свойствъ крови, 
а лишь за усиление уже существующей у нормальныхъ кро­
ликовъ фагоцитарной деятельности лейкоцитовъ. Бактерш 
уничтожаются въ огромномъ количестве и у нормальнаго 
кролика, —- въ печени почти вполне, — борьба съ бацил­
лами продолжается въ течете стащ'онарнаго перюда, и въ 
общемъ можно признать, что организмъ нормальнаго кро­
лика убиваетъ гораздо больше бациллъ, ч е м ъ сколько 
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нужно при любомъ способе прививки для смертельнаго за­
ражешя, и все таки яшвотное гибнетъ; причина этого за­
ключается въ недостаточно цълесообразномъ применения 
существующихъ средствъ защиты: въ селезенке гнезда 
размножешя бактерШ, освободившихся изъ клетокъ селезе­
ночной пульпы, начинаютъ привлекать лейкоцитовъ, только 
очень разрешись, у иммунныхъ, напротивъ, каждая отдель­
ная бактер1я немедленно поглощается лейкоцитами. И такъ, 
„въ основе нрюбретешя кроликомъ иммунитета по отно­
шенш къ сибирской я з в е лежитъ более резкое развит]е 
нормально присущей белымъ кровяпымъ шарикамъ способ­
ности собираться вокругъ застрявших!» въ органахъ бактерШ 
и захватывать ихъ внутрь своей протоплазмы 1)." 
Если, какъ всеми принято, положительная химютакпя 
лейкоцитовъ къ химическимъ иродуктамъ выделешя бак­
терШ является причиной скоплешя ихъ возле бактерШ, то 
у иммунныхъ кроликовъ эта чувствительность весьма по­
вышена и яда, выделяемаго даже одной бактеряей, уже 
достаточно, чтобы привлечь къ ней лейкоцитовъ и по­
губить ее. 
Понятенъ и снособъ иммунизирования животныхъ чрезъ 
постепенное введете въ ихъ организмъ ослабленныхъ куль­
туръ бактерш или же неболынихъ дозъ ихъ токсиновъ: 
лейкоциты при этомъ подвергаются действпо токсиновъ, 
чувствительность ихъ изощряется, какъ изощряется всякая 
чувствительность путемъ упражнетя . Объяснете автора 
сводится, такимъ образомъ, къ фагоцитарной теорш, но не 
требуетъ допущешя отрицательной химютаксш (принимаемой 
М е ч н и к о в ы м ъ ) лейкоцитовъ, каковое противоречило бы 
фактамъ. 
Некоторыя бактерш вырабатываютъ сильные яды; ми-
нимальныхъ дозъ яда, успевшихъ выработаться въ орга­
низме до окончательная уничтожешя бактерШ фагоцитами, 
1) В е р и г о , Объ иммунитетъ. Южно-рус. Мед. г а з . 1896 г., стр. 202. 
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бываетъ достаточно для смертельнаго заболъвашя живот­
ныхъ, таковы токсины тетануса, дифтерита; организмъ гиб-
нетъ, хотя въ немъ уже не осталось живыхъ микробовъ. 
Въ такихъ случаяхъ необходима еще выработка въ орга­
низмъ антитоксиновъ, парализующихъ бактерийные яды. 
Второе необходимое условге иммунитета къ данной болезни 
— это способность фагоцитовъ наверное убивать захвачен-
ныхъ ими бактерш; клетки селезеночной пульпы у нор­
мальнаго кролика, напр., не обладаютъ въ достаточной 
степени этой способностью въ отношеши бактерш сибирской 
язвы и далге делаются центрами ихъ размножешя; то же 
можетъ быть и съ лейкоцитами по отношешю къ другимъ 
микробамъ (напр. туберкулезъ). 
И такъ явлешя иммунитета обусловливаются различ­
ными свойствами организма, основное изъ нихъ — это 
фагоцитозъ, — способность лейкоцитовъ поглощать бактергй, 
обусловленная ихъ чувствительностью къ бактерШнымъ ток-
синамъ, это есть основаше всякаго рода иммунитета; иногда 
необходимы добавочныя свойства: способность вырабатывать 
антитоксины, — при заражения бактершми, токсины которыхъ 
обладаютъ чрезмерной ядовитостью (тетанусъ); при слабо 
развитой способности лейкоцитовъ и другихъ фагоцитарныхъ 
клътокъ разрушать захваченныхъ бактерш, для пршбръте-
шя иммунитета необходимо еще усилеше этой способности. 
Въ случае, где имеются все указанныя свойства, мы го-
воримъ объ естественномъ иммунитете. 
Некоторыя наблюдешя последняго времени указываютъ 
на возможность соглашешя гуморальныхъ и фагоцитарной 
теорий. Лейкоциты, кроме своей фагоцитарной деятель­
ности, являются вместе съ темъ и носителями веществъ, 
сообщающихъ сыворотке обыкновенныхъ и иммунизирован­
ныхъ животныхъ бактерицидныя свойства. На возможность 
такого соглашешя указывалъ, между прочимъ, В й с Ь п е г 1 ) 
1) В и с!) и е г , МипсИепег Мейкпшвспе ^ о с Ь е п з с Ь г Ш , 1894 г. №№ 24 и 25 . 
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на VIII международномъ конгрессе гипены и демографш 
въ Будаиештъ, где онъ сообщилъ свои опыты надъ бак-
терициднымъ действяемъ богатаго лейкоцитами плевраль-
наго выпота, который получался при внрыскиванш въ плев­
ральную полость кроликовъ и собакъ стерилизованной эмульсш 
пшеничныхъ отрубей; такой выпотъ гораздо энергичнее уби-
валъ бактерШ, ч е м ъ кровь и сыворотка т е х ъ же животныхъ. 
Дабы исключить фагоцитозъ, наблюдаемый при этомъ подъ 
микроскопомъ, онъ замораяшвалъ часть выпота; какъ из­
вестно, лейкоциты теплокровныхъ при этомъ гибнутъ. По 
оттаиванш замороясенной пробы экссудата, оказывалось, что 
она обладаетъ столь же сильными противобактершными 
свойствами, какъ и не замороженная. При невозможности 
въ данномъ случае фагоцитоза, это свойство должно за­
висеть отъ растворенныхъ веществъ, происшедшихъ, веро­
ятно, изъ лейкоцитовъ и не изменяющихся нодъ вл1яшемъ 
замораживашя. 
Беп18 и Н а у е ! 1 ) вызывали искусственно плеврити-
чесюй экссудатъ у животныхъ, впрыскивая обезпложенныя 
культуры гроздекокка; экссудатъ этотъ обнаруживалъ весьма 
сильныя бактерицидный свойства и при томъ темъ въ боль­
шей степени, ч е м ъ богаче былъ лейкоцитами. Если посред-
ствомъ фильтровашя или центрифугироватя выделить изъ 
экссудата серозную жидкость, лишенную клеточныхъ эле-
ментовъ, то оказывалось, что она не обладаетъ бактерге-
убивающими свойствами, вновь приобретая таковыя после 
прибавлешя отфильтрованныхъ лейкоцитовъ. Н а п к 1 п и 
К а п 1 Ь а с к 2 ) наблюдали также, при введенш въ кровь 
кроликовъ обезпложенныхъ культуръ М е ч н и к о в е к а г о 
вибрюна, усилеше противубактерШныхъ свойствъ крови 
вместе съ усилешемъ лейкоцитоза, -— при чемъ, по мнешю 
1 ) Б е п 1 8 и Н а у е * . Рефер. в ъ Сеп*га1ЫаМ Шг Вас1:епо1о&1е, 1894 г 
т. XV. 
2 ) Н а п к 1 П и К а п 1 п а с к . Ргосеейщ^в о* *Ье СатЪгМ^е РЬНозо-
рЫса1. 8ос1е{у, 1892 г. т. VII. 
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Н а п к 1 п ' а , главнымъ образомъ эозинофилышя клътки вы-
дъляютъ защитительные продукты. Къ этой же категория 
фактовъ, указывающихъ на значеше кл'Ьточныхъ элементовъ 
въ выработке противубактерШныхъ веществъ, относятся и 
наблюдешя Р г е ^ е г ' а 1 ) и его сотрудниковъ надъ разру-
шешемъ и растворешемъ холерныхъ вибрюновъ въ жидкости 
выпота брюшины у морскихъ свинокъ, которымъ впрыснута 
была въ полость брюшины смъсь холерныхъ вибрюновъ и 
сыворотки, взятой отъ иммунизированной свинки. М е ч н и -
к о в ъ 2 ) называетъ это явлеше феноменомъ Р Г е Н г о г ' а 
(рпепотепе а е Р г е г т г е г ) и объясняешь его губителышмъ 
действгемъ на вибрюновъ вещества, получающагося вслед-
ств1е распадешя бълыхъ телецъ, въ присутствия невоспршм-
чивой сыворотки. 
Вообще, мнопя наблюдешя говорятъ за то, что въ д ъ л ъ 
борьбы съ бактергальными болезнями первенствующая роль 
принадлежитъ лейкоцитамъ, которые, помимо активной борьбы 
съ бактериями, являются также источникомъ веществъ, 
гибельно вл1яющихъ на бактергй. По мн-втю многихъ 
авторовъ, вещества эти, по своей химической натуре, 
принадлежать къ бълковымъ ( В и с Ь п е г , Н а п к г п , С п п з т . -
ш а 8 и др.). Существуютъ наблюдешя надъ белками дру-
гаго рода, указывающая на бактерицидныя ихъ свойства, 
такъ, \ У п г т ; 2 3 ) указываетъ на такое свойство куринаго 
белка. К о 8 8 е 1 4 ) нашелъ въ ядрахъ лимфатическихъ 
клетокъ нуклеиновую кислоту; эта кислота уже въ х1ч % 
растворе действуешь губительно на бактерш, напр., тифозную, 
— цепочечный и гроздевидный кокки. ^ У а и ^ Ь а п и 
С! П п 1; о с к 5 ) приписываютъ противубактерШное действге 
сыворотки нуклеинамъ, доставляемымъ лейкоцитами, указы-
1) ЯоНжсЬпй X. Ну#. В(3. XIV. 1893 г . ; т а м ъ же, Вй. XVII, 1894 г. 
2) Аппа1 йе ]'1п8*1*. Рав*еш\ 1895 г. 
3) ЛУ и г % г. Ьа 8ета1пе тёсНса1е. 1890, № 3. 
4) А. К о с » е 1. ЬеийзсЬ. т'ев. ЛУооЬепаиЬг. 1894 г. 




вая на весьма сильное дъйств1е въ этомъ смысли нуклеиновъ 
дрожжей, яичнаго желтка, щитовидной железы и др. 
\ У а и § ; п а п иммунизировалъ кроликовъ противъ заражешя 
пневмококками вирыскивашемъ 2% раствора нуклеиновой 
кислоты. 
Огромное значеше лейкоцитоза, въ смысли усилешя 
естественной сопротивляемости организма инфицирующему 
микробу, доказываютъ также эксперименты съ искусствен-
нымъ вызываьпемъ лейкоцитоза, путемъ введешя въ орга­
низмъ веществъ, обладающихъ сильнымъ положителышмъ 
хим]'отаксисомъ. Проф. П а в л ов с к 1 й 1 ) унотреблялъ для 
этой цъли растворы рарауойп'а и аЬпп'а. 
Зараясая кроликовъ культурами сибирской язвы и 
впрыскивая затъмъ (черезъ 1 ч., 4, б и даже 12 часовъ 
после инфекцш) стерилизованные растворы (2 % до 5 %) 
рарауоНп'а и аЬпп'а, ему удавалось вылечивать ихъ, вызывая 
такими внрыскивагпями искусственно лейкоцитозъ и фаго-
цитозъ подъ кожей, въ месте инфекцш; вместе съ темъ 
животныя становились иммунными къ повторнымъ зараже-
т я м ъ вирулентными культурами. 
Применяя теже растворы у морскихъ свинокъ при 
леченш местной экспериментальной бугорчатки, П а в л о в ­
с к о м у 2 ) иногда удавалось получить благоприятные резуль­
таты, въ смысле простановки процесса и образовашя вокругъ 
захваченныхъ лейкоцитами бациллъ плотной соединительно­
тканной капсулы, задерживающей дальнейшее распростра-
неше бактерШ. 
Б у х ш т а б ъ 3 ) , въ лабораторш Пр. П а в л о в с к а г о , 
вылечивалъ морскихъ свинокъ и голубей отъ холерной 
1) П а в л о с к 1 и. О л ъ ч е н ш сибирской я з в ы и с к у с с т в е н н ы м ъ лейко-
цитозомъ. Р у с с . Меднц. 1894 г. № 16. 
2 ) П а в л о в с к 1 й. О лЪчсчпн м е с т н о й бугорчатки брюпшпы, с у с т а -
в о в ъ и подкожной клътчатки и с к у с с т в е н п ы м ъ лейкоцитозомъ. Р у с с . Мод. 
1894 г. № 18. 
3) Б у х ш т а б ъ . З н а ч е ш е и с к у с с т в е н н о в ы з в а н н а г о лейкоцитоза 
при холерной инфекцш. Р у с с . Мед. 1894 г. № 22 и 23 . 
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инфекцш, получавшейся введешемъ бульонной холерной 
разводки въ брюшную полость, вызывая у нихъ искусственно 
лейкоцитозъ впрыскивашемъ туда же \ % стерилизованнаго 
раствора рарауойп'а и аЬпп'а. Контрольныя свинки гибли 
черезъ 1 2 — 1 8 часовъ, — лъченныя выживали. В с к р ь т е 
черезъ 24 ч. послъ зараясешя (съ цълью выяснешя эффекта 
дгЬйств1я впрыскиванШ рарауойп'а и аЬпп'а), какъ контроль-
ныхъ, уже погибшихъ животныхъ, такъ и лъченныхъ (уби-
тыхъ хлороформировашемъ) давало чрезвычайно различную 
картину, какъ макроскопическую, такъ и микроскопическую: 
у контрольныхъ — экссудатъ въ полости брюшины скудный, 
жидкШ, подъ микроскопомъ наблюдается масса холерныхъ 
запятыхъ, лейкоцитовъ очень мало; у лъченныхъ — экссудатъ 
обильный, густой, клейшй; микроскопическое изслъдоваше 
показываетъ массу лейкоцитовъ, ни одной запятой; лейко­
циты набиты слабо окрашивающимся распадомъ бактерш. 
Мах1тит лейкоцитоза получается черезъ 24 часа ; къ 
этому времени бактергй уже п'Ьтъ; черезъ 4 8 ч. лейкоци­
тозъ падаетъ, экссудатъ всасывается. Животное выживаетъ 
отъ впрыскивания смертельной дозы холерной разводки, едъ-
ланнаго черезъ 5 ч. послъ предварительной инъекцш 0,5 куб. 
стм. раствора рарауойп'а; зараженное черезъ 24 часа послй 
такой инъекцш,— гибнетъ. Выживгшя, благодаря описан­
ному лъченш, животныя иммунны по отношенш даже къ 
очень болынимъ дозамъ холерныхъ культуръ. 
Упомяну еще о наблюдешяхъ Ь о е т с у и Е г с Ь ^ е г ' а 1 ) . 
Вызывая у животныхъ лейкоцитозъ впрыскивашемъ ткане-
выхъ соковъ и альбумозоиодобныхъ тълъ , главнымъ обра-
зомъ спермина, и заражая ихъ культурой пнеймококка въ 
дозъ, превышающей смертельную въ 3—4 раза, они по­
стоянно получали благопргятный исходъ, при чемъ самое те-
чеше болъзни было слабое, безъ ръзко выраженныхъ симп-
томовъ. Такое благопргятное влгяше лейкоцитоза авторы 
1) Ь о о ^ - у и Ш и Ы е г . О е и ^ с Ь е шсс1. \Уос11впяспг. 1895 г., № 15. 
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приписываютъ, согласно съ мн'Ьтемъ В п е ^ е г ' а , К 1 1 п -
8 а 1.0 и ^ У а з в е г т а п п ' а , распаду лейноцитовъ и освобож­
дающимся при этомъ антитоксинамъ, нейтрализующимъ бак-
тер!альные токсины. 
Т е же авторы 1 ) наблюдали и з м ъ н е т я въ степени ще­
лочности крови параллельно съ колебашями въ количестве 
лейкоцитовъ. При введенш въ кровь животнымъ нъкото-
рыхъ веществъ: пептона, гем1альбумозы, спермина и др., 
уже черезъ несколько минутъ наблюдалось значительное 
уменьшеше числа лейкоцитовъ и вместе съ темъ усиле-
т е щелочной реакщи крови; черезъ несколько часовъ, съ 
наступлешемъ лейкоцитоза, щелочная реакщя падала до 
нормы и даже ниже. Авторы объясняютъ это распадомъ 
белыхъ шариковъ подъ влзяшемъ впрыснутыхъ веществъ, 
чтб косвенно, неизвестнымъ путемъ, вляяетъ на химичесше 
процессы въ организме и повышеше щелочности крови. 
Изъ наблюдешй авторовъ усматривается некоторая связь 
между усилешемъ щелочности крови и повышешемъ сте­
пени сопротивляемости организма инфекщонпымъ заболева-
шямъ, на что указывалъ уже Е о й о г 2 ) . 
Н о Г Ь а и е г 3 ) , съ целью вызвать искусственно лейкоци-
тозъ, какъ благодетельную реакщю организма у родилышцъ, 
страдавшихъ тяжелыми пуэрперальными процессами, приме-
нялъ внутреннее употреблеше нуклеина и получилъ весьма 
благопр1Ятные результаты: наблюдалось значительное улуч-
ш е т е общаго состоятя и местныхъ процессовъ; темпера­
тура поднималась въ первые часы после принят1я нуклеина, 
затемъ постепенно падала. Почти во всехъ случаяхъ на­
блюдались сильныя боли въ костяхъ, стихавипя вместе 
съ ослаблетемъ болезни; авторъ объясняетъ ихъ усилен­
ною деятельностью костнаго мозга по выработке формен-
ныхъ элементовъ крови. 
1) Ь о е \ у у и Е 1 с п ( ; в г . Беи^вспе шей. \Уосиеп8епг. № 38, 1895 г. 
2) К о Й о г . Сеп^гаНЯаМ Шг Вак4епо1о&ю, 1890 г., т. VII. 
3) Н о Г Ь а и е г . Соп*га1Ы. С. Оупако! . , 1890 г., № П . 
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1) Проф. П о д в ы с о ц к 1 й . Основы общей патологш, т. II, С.-Пб., 
1894 г., стр. 
Приведенныя наблюдешя съ достаточной ясностью освъ-
щаютъ огромнее значеше бюлогическихъ свойствъ самихъ 
клътокъ организма и продуктовъ ихъ жизнедеятельности, 
т е х ъ защитительныхъ приспособлешй, которыми самъ орга-
низмъ борется съ инфекщей. 
Проф. П о д в ы с о ц к 1 й х ) , разематривая лъчеше инфек-
цюнныхъ болезней, справедливо говорить, что „искусствен­
ное вмешательство должно быть направлено лишь къ мест­
ному или общему повышенш внутриклеточнаго и внекле­
точного разрушешя бактерШ. Первое достигается искус-
ственнымъ оживлешемъ, воспалешемъ или обострешемъ 
вяло и хронически нротекающаго болезпеннаго процесса. 
Второму требование удовлетворяетъ усиленное кормле-
ше больнаго легко усваиваемою пищею и предоставлеше 
организму условШ жизни, наиболее выгодно вл1яющихъ па 
развиие жизненной энергш всехъ его клеточныхъ эле-
ментовъ ". 
Съ этой точки зрешя крайне интересно изучение вл1я-
шя такъ сказать естественныхъ, физюлогическихъ агентовъ, 
каковы — пищевыя вещества, — на возбуждеше лейкоци­
тоза, являющагося въ деле самообороны организма однимъ 
изъ наиболее ваяшыхъ факторовъ. Пищеварительный лей­
коцитозъ въ настоящее время — фактъ общепризнанный въ 
науке ; интересна детальная разработка этого сложнаго и 
мало изученнаго вопроса, почему проф. С. М. В а с и л ь е в ъ 
и предложилъ мне заняться изучетемъ одной изъ наиме­
нее разработанныхъ сторонъ его, а именно, сравнительная 
значешя различнаго рода нищевыхъ продуктовъ, какъ фи­
зюлогическихъ агентовъ, вызывающих ъ большую или мень­
шую степень лейкоцитоза, — изучетемъ количественныхъ 
колебашй пищеварительнаго лейкоцитоза въ зависимости 
отъ того или другаго сорта пищи. 
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Прежде чъмъ изложить свои наблюдетя но постав­
ленному вопросу и полученныя при этомъ нъкоторыя за­
ключения, я постараюсь, но возмолшости кратко и въ об-
щихъ чертахъ, изложить некоторые важпъйппе факты и 
воззрЪшя, имъющдеся въ науки по вопросу о лейкоцитоз1» 
въ физшлогическомъ и патологическомъ состояшяхъ ор­
ганизма. 
Глава I. 
Число бълыхъ кровяныхъ шариковъ уже въ предълахъ 
нормы подвержено очень болынимъ колебашямъ подъ вль 
яшемъ многообразныхъ условШ, почему мы встр'Ьчаемъ у 
различныхъ авторовъ, производившихъ счетъ бълыхъ шари­
ковъ, сравнительно значительную разницу въ числахъ, какъ 
выражающихъ абсолютное количество лейкоцитовъ въ опре-
дЪленномъ объеме крови (1 куб. милм.), такъ и отношеше 
ихъ къ числу красныхъ шариковъ въ томъ же объеме. 
Принявъ во внимяше результаты счислешя прежнихъ и 
новейшихъ авторовъ, можно признать за среднее нормаль­
ное число бълыхъ шариковъ 6 — 8 0 0 0 въ одномъ куб. милм., 
въ предълахъ колебанш отъ 5 до 10000, при отношенш 
къ эритроцитамъ въ среднемъ 1 : 850 . — 750. 
Что касается процентпаго содержанш въ крови отдъль-
ныхъ морфологическихъ разновидностей белаго шарика, то, 
согласно выводамъ большинства авторовъ, можно принять, 
что въ крови содеряштся: многоядерныхъ или нейтрофиль-
ныхъ 70 — 8 0 % , лимфоцитовъ (болынихъ и малыхъ) 
2 0 — 2 5 % , переходныхъ формъ 5 — 1 0 % и эозинофильныхъ 
1 — 3 % общаго числа лейкоцитовъ (по классификацш 
Е к г П с п ' а ! ) . У с к о в ъ 2 ) , который смотритъ на различныя 
формы бълыхъ шариковъ, какъ на последовательный фазы 
развит1я одной о той же клетки, делитъ ихъ съ этой 
1) Г. Г а б р и ч о в с к 1 й. Очеркъ норм, и патол. морф, крови. 
Москва 1891 г. 
2) У с к о в ъ . Кровь, к а к ъ ткапь. С.-Пб. 1890 г. 
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1) В о й н о - О р а и с к 'I й. Кг. вопросу о морфологш крови иово-
р о ж д с п п ы х ъ . Дисс . С.-ПГ). 1892 г. 
точки зрешя на молодые элементы, около 1 8 % , зрелые, 
около 6 % и перезрелые, около 7 5 % общаго числа лей­
коцитовъ (его классификащю белыхъ шариковъ съ точки 
зр'ыня морфологш ихъ, въ общемъ аналогичную системе 
Е Ь г П с Ь ' а , я не привожу). Какъ общее количество, такъ 
и процентныя отношешя разлнчныхъ формт, белыхъ шари­
ковъ представляютъ значительный колебашя. 
Уя«е В и р х о в ъ подразделилъ увеличение числа бе­
лыхъ шариковъ въ крови на лейкоцитозъ, — менее 
резко выраженное, скоро преходящее увеличеше количества 
белыхъ шариковъ, получающееся отъ раздражения глав-
пымъ образомъ лимфатических?) железъ, и — лейкемш — 
хронически! процессъ, съ громаднымъ увеличешемъ числа 
белыхъ шариковъ и весьма часто съ столь же значитель-
пымъ уменьшешемъ числа красныхъ. Въ настоящее время 
подъ лейкоцитозомъ разумеют'!) временное, преходящее уве­
личение числа белыхъ шариковъ въ крови подъ 1шяшемъ 
различиыхъ причинъ, характеризующееся умножешемъ 
главным?» образомъ количества нейтрофиловъ. 
Лейкоцитозъ наблюдается часто у;ке въ физюлогиче-
скомъ состояния, такъ, въ крови поворояаденныхъ и въ пер­
вые дни но рождеши число белых -!, шариковъ значительно 
выше (въ 2 - - 3 раза) въ сравнения съ нормою для взрос-
лыхъ ( Б е т т е , Н а у е т , 8с1пГГ, В о й н о - О р а н с к П ! ) , 
при чемъ кровь поворожденныхъ и по процентному содер-
яшпю различиыхъ формъ белыхъ шариковъ резко отли­
чается отъ нормальной: процентъ молодыхъ и зрелыхъ 
(по У с к о в у) гораздо выше, перезрелыхъ же меньше, чемъ 
у взрослыхъ ( В о й п о - О р а н с к я й ) *). 
Большинство авторовъ полагаетъ, что у взрослыхъ 
людей вплоть до глубокой старости, какъ общее количество 
белыхъ шариковъ, такъ и процентныя отношешя отдельпыхъ 
:1 
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1) С о л о в ь е в ъ . ИлслЬдовнше кропи у стариковъ. Д н с с . Оиб. 1894 г 
видовъ ихъ остаются, при нормальныхъ условяяхъ, болъе 
или менйе постоянными. Въ недавнее время С о л о в ь е в ъ *), 
прозводивпнй наблюдешя надъ 30 стариками, въ возрасти 
отъ 60 до 93 лътъ, и 2 старухами — выше 100 лить , 
пршпелъ къ заключенш, что количество бълыхъ шариковъ 
у лицъ до 75 лътняго возраста не нредставляетъ разницы 
съ таконымъ же у взрослыхъ. Съ 75-ти лътъ число бъ­
лыхъ шариковъ постепенно, хотя и не ръзко, понижается 
(среднее; количество лейкоцитовъ у 4 стариковъ, отъ 90 
лътъ до 112, - - 5960 къ 1 кб. мм.). При этомъ наблюдается : 
уменьшеше, какъ обсолютное, такъ и относительное, коли­
чества молодыхъ элементовъ; увеличеше въ томъ и дру-
гомъ отношенш зрълыхъ и эозинофиловъ; уменьшеше аб-
солютнаго количества перезрълыхъ и увеличеше ихъ про-
цептнаго содержашя, сравнительно съ другими видами. 
Подъ влпяшемъ иряемовъ пищи наступаетъ обыкновепио 
такъ называемый пищеварительный лейкоцитозъ. который 
будетъ раземотрънъ мною ниже. 
На увеличеше числа бълыхъ шариковъ въ крови бере-
менныхъ указываетъ уже В и р х о в ъ въ „целлюлярной иа­
тологш", объясняющей это явление расширешемъ лимфати-
ческихъ сосудовъ матки, вмъстъ съ увеличешемъ паховыхъ 
и поясничныхъ лимфатическихъ железъ и усиленнымъ 
метаморфозомъ веществъ въ маткъ. Друпе изелъдователи 
также подтверждаютъ существовать лейкоцитоза во время 
беременности, - - во второй половинъ ея, — родовъ, а также 
и въ нослъродовомъ перщдъ, доотигающаго въ послъдпемъ, 
въ случаяхъ осложнешя какимъ либо патологическимъ 
нроцессомъ, огромныхъ размъровъ ( М а 1 а в 8 е г , Н а у е т , 
К о п а з я ^ е г , К о з и н а , Э к к е р т ъ , О с т р о г о р с ю ' й , 
А л а л ы к и н ъ , Е 1 е а е г и др.). 
Во время менструащи, по наблюдешямъ нъкоторыхъ 
авторовъ ( Н а у е т ) , также наблюдается лейкоцитозъ. 
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При патологическихъ состояшяхъ весьма часто наблю­
дается лейкоцитозъ. Отмечу такъ называемый воспалитель­
ный лейкоцитозъ, наблюдаемый въ большинстве острыхъ 
лихорадочныхъ заболъвашй инфекцшннаго происхождеш'я и 
выражающейся преимущественно увеличетемъ числа ней-
тро4)Илышхъ, многоядерпыхъ клетокъ. Особенно резко вы-
ражепъ лейкоцитозъ при крупозной ппеймопш (Ъ 1 га Ъ в с к , 
Н а у е т , Т у м а с ъ , У с к о в ъ , Е ) е (1 е г , К и к о д з о. 
П о т р о в ъ) , при которой число белыхъ шариковъ бываетъ 
увеличено нередко въ 2 — 3 раза и более. Некоторые ав­
торы (Ь 1 т Ъ е с к , П е к , Н а у е т , Т у м а с ъ ) ставятъ 
степень лейкоцитоза въ зависимость отъ распространения 
процесса въ легкихъ. по Е 1 е и е г х ) , а также К и к о д з е 2 ) 
не отмечаютъ такого параллелизма меяеду степенью увели-
чешя количества белыхъ шариковъ и размерами поражешя 
легкихт>; наблюдешя П е т р о в а 3 ) , иаоборотъ. подтверж-
даютъ заключеше вншеприведенныхъ авторовъ. Что ка­
сается отдъльныхъ морфологнческихъ видовъ, то наблю­
дается увеличеше процента многоядерныхъ, досишающее 
8 5 — 9 4 % ( Е 1 е й е г , К и к о д з е ) . Имеете съ падеш-
емъ температуры во время кризиса поншкается и коли­
чество белыхъ шариковъ до нормы и даже ниже, при чемъ, 
по наблюдешямъ К и к о д з е 4 ) , иногда бываетъ нака­
нуне кризиса значительное нодняте числа белыхъ шари­
ковъ. По наблюдешямъ многихъ авторовъ, отсутсттае лей­
коцитоза при крупозной пнеймонш нмеетъ неблагопряятпое 
прогностическое значение : тагае случаи протекаютъ очень 
тяжело и нередко имеютъ летальный исходъ. 3 а к з с п 5 ) 
1) К 1 е Л в г. Вента&о яиг Квйп1шб& йег Ьеикосу(;ойе, 1892 г., [мрящ. 
2) К и к о д з е . Патологическая анатомия крови при к р у п о з и о м ъ 
в о с п а л е ш и легких?, . Д и с с . С.-Пб. 1890 г. 
3) В. П е т р о в ъ . Н а б л ю д е ш я н а д ъ лейкоцитоз , при круп, ппейм. и 
н а д ъ вл1яшемъ на него ртути въ м а л ы х ъ т е р а п е в т и ч е с к и х ъ д о з а х ъ . Д и с с . 
С П б . 1895 г. 
4) 1. с. 
Б ) , Т а к в с Ь . 11еЪог (Не ргоеновЫзсНе Вопои1;ипр Ьо1 Дог сгоирозег 
Р п е и т о ш е яиПге4еш1еп Ьеикоеу1;о?е. Сеп1га1Ыай. I'. кИп. Мой., 1892 г., № 5. 
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даже совътуетъ, въ случаяхъ отсутспня лейкоцитоза при 
крупозной пнеймоши, назначать средства, искусственно вы­
зываются лейкоцитозъ, какъ, напр., пилокаршшъ, нуклешгь. 
К и к о д з е 1 ) тоя^е отмечаешь значеше для прогноза счис-
лешя бълыхъ шариковъ : случаи съ резко выраясеннымъ 
лейкоцитозомъ въ его наблюдешяхъ имели благопрятное 
течете , паоборотъ, при отсутствш лейкоцитоза, можно было 
ожидать тяжел ыхъ формъ болезни и даже летальнаго ис­
хода , что и действительно оправдывалось ; между темъ 
Ь 1 т Ь е с к и ? 1 с к наблюдали сильный лейкоцитозъ въ 
случаяхъ тяжелыхъ. съ смертельнымъ исходомъ. Опыты 
Ч и с т о в и ч а 2) на животныхъ показали, что заражеше 
мало вирулентными культурами диплококка всегда сопро­
вождается резко выралсеннымъ лейкоцитозомъ, и животныя 
поправляются; при зараженш сильно вирулентными куль-
турами, лейкоцитозъ отсутствуешь, если даже вводить одно­
временно вещества, вызывавшая лейкоцитозъ, - - вероятпо, 
пследств1е сильнаго отравлешя токсинами динлококковъ,--
животныя гибнутъ. Поэтому, наличность лейкоцитоза гово­
рить противъ вирулентности диплококка, и прогнозъ будетъ 
благоир1ятенъ, если нетъ другихъ осложняющихъ болезнь 
неблагоиргятныхъ момеитовъ, напр., порока сердца, воспа-
лешя мозговыхъ оболочекъ, обширнаго распространения про­
цесса въ легкихъ, препятствующаго достаточной газацш и 
кровообращении въ маломъ кругу,— въ такихъ случаяхъ 
болезнь оканчивается смертельно и при существования зна­
чительная лейкоцитоза. 
При воспалении серозныхъ оболочекъ : плеврите, пери­
тоните, менингите, перикардите иаблюдаютъ умеренный 
степени лейкоцитоза ( Ы т Ь е с к , Е г е а е г , П е к и др.) ; 
однако, гнойныя воспалешя даютъ высоки! лейкоцитозъ. 
1) 1. с. 
2) Ч и с т о в н ' п . . Обь изм'Ьнен'шхъ количества лейкоцитовъ В Ъ 
крови при крупой, воспал. л е г к и х ъ съ смертсльпымъ и с х о д о м ъ . Вол . гая. 
Боткина, 18!'4 г., Л» 6. 
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При туберкулезныхъ поралсешяхъ серозныхъ оболочекъ, 
наоборотъ, количество бълыхъ шариковъ остается нормаль-
пымъ. или даже понижается, такъ что отсутетъче лейкоци­
тоза является чрезвычайно важпымъ дифферешцально Д1а-
гностическимъ признакомъ между гиойнымъ и бугорковымъ 
мешшгитомъ ( Ы т Ь е с к , К \ е а о г , Л. \У е 1 8 8 и др.) 
Точно также и при септическихъ заболъватяхъ (8ер-
8)8, р1аеппа, епйосагйШв икегова. апдта рЫедтопоза) все на­
блюдатели (Р а 1; г 1 § е о и , Н а у е га , Р 6 е, Н а 1 ] а , К 1 е -
(I е г и др.) подтверждаютъ существоваше сильнаго лейко­
цитоза, вопреки мнън1Ю Ь 1 т Ь е с к'а г ) , что септичесюе 
процессы, не сопровождающиеся экссудацией въ ткани, не 
даютъ увеличешя числа бълыхъ шариковъ и что высокая 
степень лейкоцитоза указываетъ на образоваше экссудата, 
богатаго клеточными элементами. Ы т Ь е с к , ссылаясь 
на опыты Ч и с т о в и ч а съ диплококкомъ Е г а п к о 1 -
\У е 1 си 8 е 1 о а и ш'а , думаетъ, что. быть можетъ, и при 
септическихъ забол'Ьван1яхъ степень лейкоцитоза находится 
въ связи съ больше('1 пли меньшей вирулентностью зара-
ясающихъ данный организмъ культуръ стафилококка и стреп­
тококка. 
Показатя авторовъ относительно степени лейкоцитоза 
при дифтеритъ несколько разноречивы : одни (В о и с п и Ь, 
Б п Ь г 1 8 а у , Е е 1 в о п 1 п а 1) находили очень значитель­
ный лейкоцитозъ, другие ( Р е е , К 1 е о1 е г) только умерен­
ный, вероятно, въ зависимости отъ тяжести заболеватя . 
8 с п 1 е 8 1 п § е г 2 ) , изучавшп'1 влшше антидифтеритной сы­
воротки на количество белыхъ шариковъ въ крови надъ 
24 больными дифтеритомъ детьми, при чемъ предваритель­
ное изследоваше крови было произведено до перваго впрыс­
кивания сыворотки, прпшелъ къ следующпмъ заключешямъ: 
1) Тл т Ь с с к. игшн1п8« е т е г кНпЬмЖоп Ра*-Но1о??10 Лоа В1и1ек. 2. АиГ-
1аес. .1он а 180С г. 
2) 8 е Ы 0 8 1 П !?о г. Б1о Ьеикоеу4ове Ьо1 01рМопо. АгсЫу Г. К т й о г -
поУкипйе. ВЙ. 19, Ной У - У 1 . 
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1) К о ч е т к о в ъ . Морфологичесюя измънен1я кров» при скарла-
тин'Ь. Д и с с . Сиб. 1895 г. 
степень лейкоцитоза была различна, въ зависимости, повиди-
мому, отъ времени, протекшаго съ момента заболевашя. 
У больныхъ, изслъдованныхъ въ 1-ый и 2-ой день за­
болевашя, наблюдалась наибольшая степень лейкоцитоза; 
чтзмъ дальше отъ начала болезни, тъмъ меньше — лейко­
цитозъ. Авторъ отмечаетъ любопытную въ прогностиче-
скомъ отношеши особенность : лейкоцитозъ въ случаяхъ съ 
благопр1ятнымъ течешемъ и исходомъ съ некоторыми коле-
башями постепенно уменьшается, нанротивъ, остается на 
одной высоте, или даже усиливается въ случаяхъ съ ле-
тальнымъ исходомъ. Действге антидифтеритной сыворотки, 
по наблюдешямъ автора, выражается въ уменьшения перво-
начальнаго лейкоцитоза, черезъ некоторое время снова под-
нимающагося, хотя и не до той же высоты,— уменынеше 
темъ незначительнее, ч е м ъ тяжелее форма заболевашя. 
Большинство авторовъ описываютъ резкое увеличеше 
числа белыхъ шариковъ при скарлатине (На11а, Шеиог , 
Ке18еп1,па1, ХптЬеск и др.). 
По К о ч е т к о в у 1 ) , наблюдается параллелизмъ меяеду 
степенью лейкоцитоза и тяясестью заболевашя. Онъ раз-
биваетъ свои наблюдешя на 3 группы: легше случаи (8),— 
количество белыхъ шариковъ отъ 10 до 20 тыс. въ 1 куб. 
милм., относительное количество перезрелыхъ (полинукле-
арныхъ) повышено на 2 0 — 3 0 %, количество лимфоцнтовъ 
соответственно этому уменьшено; какъ характерная особен­
ность наблюдается увеличеше числа эозинофильныхъ кле-
токъ, — число ихъ, наростая постепенно, достигаетъ срав­
нительно большой величины (до 15 %) и затемъ, къ концу 
болезни, постепенно падаетъ до нормы; случаи более тя-
яселые (б) съ исходомъ въ выздоровлеше представляютъ 
те яге изменешя только въ более резко выраженной сте­
пени, — количество белыхъ шариковъ во всехъ случаяхъ 
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выше 20000 . 13-я группа - 10 случаевъ, всь съ смер-
тельнымъ исходом?); количество белыхъ шариковъ во всъхъ 
почти случаяхъ превышаешь 30000, количество перезрелыхъ 
(до 98 % въ первые дни заболевания) остается постояннымъ, 
не падая до нормы съ иечезашемъ сыпи, и лишь немного 
иошшгается противъ первоначальной величины; количество 
аозинофиловъ не только не повышается, но, несколько под­
нявшись въ начале, быстро падаетъ до нуля ; въ неко-
торыхъ случаяхъ они даже совершенно отсутствуютъ. По 
наблюдешямъ К о ч е т к о в а , лейкоцитозъ при скарлатине 
продолжается довольно долго еще и после надешя темпе­
ратуры, на что указываютъ также Ь1 е 1 к е и х 1г а 1 и ЫшЪеск. 
Резко выраженный лейкоцитозъ въ некоторыхъ случаяхъ, 
напр., при атипичной скарлатине (безъ сыпи, съ неопре­
делившеюся еще сыпью) можетъ служить ваяшымъ дгагно-
стическимъ иризнакомъ для отлич1я скарлатины отъ кори, 
такъ какъ при последней болезни лейкоцитозъ обыкно­
венно не наблюдается, чаще, нанротивъ, получаются субнор­
мальные цифры (ЬнпЬеск , ВЛеаег, Ке18еп"ЬЬа1 и др.) 
Существуютъ еще указанш на большую или меньшую 
степень лейкоцитоза при роже, оспе, остромъ суставномъ 
ревматизме. 
При возвратномъ тифе значительный лейкоцитозъ на­
блюдается во время приступа (Л а и ч и н ск1й, Г е й д о п ­
р е й хъ) , после приступа число лейкоцитовъ пошгжается 
до нормы и даже н и ж е — ( У с к о в ъ ) ' ) . При холере уяиз 
V1 геп о \\''ымъ отмечено увеличеше числа белыхъ шариковъ; 
въ последнее время резкШ лейкоцитозъ при холере наблю­
дали Х е т а г у р о в ъ , О к л а д н ы х ъ , В 1 о г п а с к 1 ; въ тя-
желыхъ случаяхъ съ смертельнымъ исходомъ получалось 
огромное увеличеше числа лейкоцитовъ — до 40 - 5 0 0 0 0 
въ 1 куб. милм. 
1) У с к о в ъ . Н е с к о л ь к о отв'Ьтовъ с ъ секц. стола клиницисту. А р х . 
б ю л . н а у к ъ . т. 2, 1Ы)3 г. 
40 _ 
1) 8 ( е 1 п и В г Ь ш а п п . А Г С Ы У Гиг кНп. т о й . Вй. об. 
2) Ы ш Ь е с к . 1. с. стр. 264. 
.')) У С К О В Ъ . Кровь, к а к ъ ткапь. 1 8 9 0 г. 
1) Х е т а г у р о в ъ . Патолого-анатомичссшя и з м ъ н е т я крови при 
брюшномъ тифъ. С.-Пб. 1891 г. Д и с с . 
Указанш авторовъ на существоваше лейкоцитоза при 
туберкулезе легкихъ довольно противоречивы; большинство 
отмечаетъ умеренный лейкоцитозъ лишь въ позднейшихъ 
тяжелыхъ стад)яхъ болезни. 81 е 1 п и Е г Ь т а п п 1 ) , зани-
мавппеся спещально этимъ вопросомъ, находили нормальное 
число лейкоцитовъ въ начальномъ периоде болезни; лейко­
цитозъ наблюдался въ случаяхъ съ кровохаркашемъ, а 
также въ дальнейшихъ перходахъ болезни, съ наступлешемъ 
распада легочной ткани, образовашемъ кавернъ, высокой 
температурой, — что, быть можетъ, находится въ связи 
съ осложнешемъ бугорчатки вторичной инфекщей ;поген-
ными бактер1ями. Такой смешанной инфекщей объяспяетъ 
появлеше лейкоцитоза при туберкулезе также Ы т Ь е с к 2 ) , 
такъ какъ въ чистомъ ]шде туберкулезная инфекщя, но 
его м н е т ю , никогда не даетъ лейкоцитоза. 
При брюшномъ тифе, въ противополояшость большин­
ству инфекщонныхъ заболевашй, очень мнопе изследователи 
констатировали отсутств1е лейкоцитоза и даже нередко умень-
шеше числа белыхъ шариковъ въ сравненш съ нормой 
(На 11 а, Т у м а с ъ , Н а у е т , Ъ л т Ь е с к , У с к о в ъ , В 1 о -
й е г , Х е т а г у р о в ъ и др.). Что касается относительпаго 
содерлгашя различныхъ формъ белыхъ шариковъ, то, по 
У с к о в у 3 ) и Х е т а г у р о в у 4 ) , количество нерезрелыхъ 
(многоядерныхъ) понижается до 5 0 % и даже менее —общаго 
числа белыхъ шариковъ; уменыпеше процента перезре-
лыхъ связано съ параллельнымъ увеличешемъ главнымъ 
образомъ зрелыхъ, а не молодыхъ. Такимъ образомъ брюш­
ной тифъ нредставляетъ совершенно нротивонолояашя, въ 
сравненш съ крупозной ннеймошей, колебашя, какъ общаго 
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1) Л ш о к о и о п к о. Объ ш ш ъ н е ш и морфологнческаго состава 
крови и некоторых'! . измГ.непЫхъ костпаго м о з г а т р у б ч а т ы х ь костсп нодт, 
вл1ян1смъ больщихъ кровопускашй. Д н с с . 189;! г. С.-Пб. 
числа бълыхъ шариковъ, такъ и отноеительнаго содержашя 
различныхъ формъ. 
Не наблюдается лейкоцитозъ также и при перемежаю­
щейся лихорадке: некоторые авторы отмъчаютъ далее 
очень значительное уменьшеше числа лейкоцитовъ на вы­
соте приступа, только постепенно и медленно возвращающееся 
заттзмъ къ нормъ после приступа (Р ё е, Р о м а н о в с к 1 й . 
К е Ь с Ь ) . 
Увеличение числа белылъ кровяныхъ шариковъ после 
потерь крови замечено было уяее давно (ЭДаззе, К е т а к , 
Н е п 1 е). -Затемъ ятотъ фактъ былъ подтвержденъ много­
численными наблюденшми, какъ у людей, при самопроиз-
вольныхъ кровотечешяхъ, после кровопускашй. операцШ, 
такъ и экспериментальнымъ путемъ на животныхъ ( Ь у о п , 
М]' си Л с 2 , Р и е а е г и др.). При этомъ наблюдается зна­
чительное увеличеше числа белыхъ кровяныхъ шариковъ. 
не только относительное, въ виду большой потери красныхъ, 
но и обсолютиое. А н т о к о н е н к о 1 ) , производившей болышя 
кровопускашя у собакъ (отъ 1/н до Уг всей массы крови), 
пришелъ къ следующими выводамъ: увеличеше числа 
белыхъ шариковъ, начинаясь съ первыхъ часовъ после 
кровопускатя, достигаешь т а х т и т ' а въ конце первыхъ 
сутокъ (главнымъ образомъ возрастаетъ % молодыхъ и 
перезрелыхъ); въ с.тгвдуюпце дни до конца первой недели 
лейкоцитозъ продолягается, хотя въ более слабой степепи, 
затемъ, въ конце 1-ой недели, замечается вторичное под­
н я т ; числа лейкоцитовъ съ весьма значительнымъ повы-
шешемъ % лимфоцитовъ и нотомъ наступаетъ постепенное 
уменьшеше числа белыхъ шариковъ до нормы. Если сде­
лано вторичное кровопускание, то снова получаются те яге 
явлешя лейкоцитоза, завершаясь въ более короткШ срокъ; 
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вторичнаго лейкоцитоза при этомъ не наступает!»; при 
повторены кровопускашя вт> третШ разъ, лейкоцитозъ не 
получается вовсе. — Постгэморрагичесш'й лейкоцитозъ объ-
ясняютъ усиленнымъ поступлешемъ въ кровеносные сосуды 
тканевыхъ соковъ, разводящихъ кровь, а также лимфы 
и хилуса, приносящихъ больппя количества лейкоцитовъ 
изъ лимфатическихъ железъ и селезенки. 
Изъ натологическихъ состоянШ, сопровождающихся въ 
большинстве случаевъ лейкоцитозомъ, нужно отметить еще 
кахектическую стадно хроническихъ, сопровождающихся ане-
М1ей заболевашй, особенно злокачественныхъ новообразовашй 
(саркома, ракъ) . 
Первое более обстоятельное описаше этой формы лейко­
цитоза, такъ называемаго кахектически-гидремическаго, 
принадлежите Е в с Ь е п с Ь ' у г ) , наблюдавшему его при 
кахексш, вследств1е различныхъ тяя«елыхъ хроническихъ 
болезней, какъ нагноеше костей, нефритъ, р а к ъ ; одновре­
менно онъ находилъ при этомъ также уменьшеше числа 
красныхъ шариковъ и гемоглобина. 
Наиболее подвергся разработке вопросъ о лейкоцитозъ 
при раковой кахексш. Не буду перечислять многочислен-
ныхъ изеледовашй, съ положительностью констатировавшихъ 
въ большинстве наблюдавшихся случаевъ (не во всехъ) 
злокачественныхъ новообразование, главнымъ образомъ рака, 
наличность лейкоцитоза, иногда очень высокаго ( Ь 1 т Ь е с к 2) 
приводить случай рака левой ночки у женщины, г д е коли­
чество белыхъ шариковъ въ несколько дней поднялось съ 
18541 до 80514) . Несколько остановлюсь на недавно вы­
шедшей обстоятельной работе д-ра Р у б и н ш т е й н а 3 ) , изъ 
патологическаго института Проф. В. А. А ф а н а с ь е в а въ 
1) Е в е п о г Ч с п . НуйгйпийсЬо Ьеикосу^ове. ВегНпег к1ш. \Уоспеп8Спг. 
1884 г. № 10. 
2) Ь п п Ь о с к . I. с. стр. 260. 
3) Г. Р у Г> и н ш т « й н ъ . Количественный и качествеппыя изменения 
с о с т а в а крови при раковыхъ з п о о л ъ в а ш я х ъ . Юрьсвъ 18У6 г. 
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Юрьеве, по вопросу объ изменешяхъ состава крови при 
раке . 
Выводы автора основываются на изеледовашй 96 слу­
чаевъ рака разныхъ органовъ. Почти въ 90% наблюдался 
лейкоцитозъ, при чемъ, если исключить случаи съ 
содержашемъ белыхъ шариковъ отъ 8 до 9 тысячъ въ 
1 куб. милм., причисляемые авторомъ къ слабому лейкоци­
тозу, то остается около 80%, представляющихъ большую 
или меньшую степень несомненнаго лейкоцитоза, достигаю-
щаго иногда высокихъ цифръ (30—-40000 въ 1 куб. милм.), 
при средней цифре изъ всехъ изеледовашй 15095 лейко­
цитовъ въ 1 куб. милм. Съ морфологической стороны на­
блюдается увеличеше числа полиморфныхъ клетокъ (80 —95%) 
и уменьшение лимфоцитовъ: количество эозинофиловъ обыкно­
венно уменьшено, хотя имеются немнопя (8% всехъ слу­
чаевъ) наблюдешя съ повышешемъ числа эозинофиловъ 
сравнительно съ нормой. Повидимому, какъ показали не­
который наблюдешя автора, отсутств1е или значительное 
понижете % эозинофиловъ можетъ указывать на близость 
летальнаго исхода. Останавливаясь на выясненш причинъ 
лейкоцитоза при раке, авторъ не находитъ связи между 
степенью лейкоцитоза и степенью другихъ измененШ въ 
крови (количества красныхъ шариковъ и гемоглобина), или 
ясе степенью маразма, — тоже-и относительно локализации 
опухоли; за то онъ нашелъ постоянную связь меяеду 
степенью лейкоцитоза и изъязвлешемъ опухоли, такъ что 
считаетъ последнее необходимымъ услов1емъ лейкоцитоза 
при раке . 
Перехоясу теперь къ краткому обзору данныхъ по лейко­
цитозу, получаемому экспериментально, нутемъ введешя 
различныхъ веществъ въ организмъ, а такяю подъ вл1яшемъ 
различныхъ механическихъ и физическихъ моментовъ, вызы-
вающихъ колебашя въ содержании белыхъ шариковъ въ 
циркулирующей крови; вместе съ темъ коснусь сущест-
вующнхъ въ науке теоретическнхъ воззрешй на меха-
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1) Ы т Ь е о к . К Н т е с п . ипД охрег1теп*е1. иЬег аЧе епкяипаИопе Ьеи-
косуЬойе. ЯсК*спг. Гиг НеЦкипйо 1890 г. Во\ 1 0 - 1 1 . 
2 ) В и с п п о г . Ь ] 0 е п о т . Кою. Лег Ьеикосу*. шн1 оегеп Вег. гиг 
Вп4а. ипс1 Т31гег. ВегИп. к 1 т . \Уоспепзепг. 1890 г. 
низмъ и причины этихъ колебашй, хотя и до снхъ иоръ не 
имеется теорш, съ достаточной основательностью и полнотой 
объясняющей факты и явлешя, полученные путемъ наблю-
дешй и эксперимента. 
Ы т Ь е с к *) производилъ опыты надъ собаками, под­
вергнутыми предварительному суточному голоданйо, впры­
скивая имъ въ коленный суставъ бульоныя культуры, — 
главнымъ образомъ пюгенныхъ бактерШ (81арЬу1ососси8 руо-
уепе8 аигепз, а1Ьиз, 8кер1ососси8 руо&епез и мн. др.). При 
этомъ всегда получался весьма сильный лейкоцитозъ, до­
стигая тахишпн'а черезъ 6—24 часа; количество лейко­
цитовъ увеличивалось въ 2—3 раза и более противъ нормы; 
наросташе шло преимущественно на счетъ многоядерныхъ. 
Ь л т Ь е с к находить связь меягду общимъ лейкоцито­
зомъ и местными явлешями экссудацш: чвмъ значительнее 
экссудатъ и инфильтращя на месте инъекцш. темъ резче 
выраженъ и лейкоцитозъ общШ, что зависитъ отъ степени 
вирулентности и количества вводимых'ь культуръ или про­
дуктовъ ихъ обмена, действующихъ иолояштельно химш-
тактически на лейкоцитовъ и такимъ влгяшемъ нривлека-
ющихъ ихъ въ огромномъ количестве въ кровяное русло; 
при этомъ онъ не касался вопроса, происходить ли ново­
образование клеточныхъ элементовъ въ кроветворныхъ ор-
ганахъ, или же оттуда извлекаются только готовыя клетки. 
В т ; 1 т о. г 2 ) доказалъ, что именно бе.иковыя вещества самихъ 
бактерш, такъ называемые бактер1енротеины оказываютъ 
положительное химютактическое вл1яше на лейкоцитовъ и 
вызываютъ сильный лейкоцитозъ, а не продукты ихъ раз-
ложешя, какъ триметпламинъ, лейцинъ, тирозинъ и др. 
Наибольипй лейкоцитозъ онъ наблюдалъ подъ в.1пян,емъ 
протеина ЬасПН руосуанеи В и с п п е г применялъ также ра-
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стнтельные казенны, близгае къ бактер1епротеннамъ, — 
глутенказеинъ, легуминъ, алкалиальбуминаты крови — и 
получалъ такое же дъйстъче. 
Изучались также и лекарственным вещества въ смысле 
ВЛ1ЯН1Я их'1ч, на количество белыхъ шариковъ въ крови. 
-— Первыя наблюдешя въ этомъ направлешн сделаны 
Н п Ч ' о м ъ 1 ) , такъ. онъ находилъ, что употребление тони-
ческнхъ средствъ, какъ 1-га агаага, 1-га сшнае, увеличиваетъ 
число лейкоцитовъ. В ш и 2 ) и его ученикъ М е у е г до­
казали, что внутреннее пр1емы камфоры, эвирныхъ маслъ, 
напр., о1. 1егеошйип., возбуждаютъ лейкоцитозъ; точно такя«! 
увеличиваетъ число лейкоцитов?, въ 2 — 3 раза эфиръ, осо­
бенно уксусный. Такое же точно вл]'яше на умножение 
белыхъ шариковъ въ крови оказываютъ, но изеледоваш'ямъ 
Р о п ] ' я а ) , очень мнопя вещества изъ разряда такъ назы-
ваемыхъ {ошеа. 8к>тас1пса и др. Особенно сильное дейст-
вн» оказываютъ, по его наблюдешямъ, иахуч1я масла — 
анисовое, мятное и др., а также горечи — ехк. аЪашШ, 
ехк. §-ешлапае и мн. др. 
Эти наблюдешя, сделанныя Р о Ы ' е м ъ на собакахъ 
черезъ введете имъ испытываемыхъ веществъ въ яселудокъ, 
были подтверждены также другими изеледователями (В 1 в у,, 
Ы т Ь е с к ) и на человеке . Впоследствш чаще вводили 
вещества посредствомъ подкожныхъ и внутривеппыхъ 
ипъекщй. 
Уже въ начале 8 0 - х ъ годовъ А. 8сппн(11; и его 
ученики Н о г Г т а п п , 8 а ш 8 о п - Н л т т е 1 а ^ ' е г п а , Н о у 1 , 
Сгго1п и др. наблюдали уменьшение числа белыхъ шари­
ковъ при впрыскивании въ кровь животныхъ: ишощпхъ жид­
костей, гноя, раствора гемоглобина, пептона и др. Изсле-
1) Н п Ч . МиНог'й АГСГЛУ 1856 г. 
2) В 1 п БеЪег епп#с "уУп-кипяеп аШепяоНег Ое1о. Агсп. Г. охрог. 
Ра11т1. и. Рпаннак. ВЛ. V. 
'Л) Р о И 1. 110001- (1оп ЕтИив* УОН АгипоЫ^оИоп апГ (Но ИаЫ (1ог кго!-
аопЛоп \У(«Ыион В1и1когрм-р|ц>п. Агсп. С. Кхрог. Ра111. и. Р п а г т . В(1. XXV. 
46 
довашя новъйшихъ авторовъ, В о е т е г ' а 1 ) , К Л е а е г ' а 2 ) , а 
главнымъ образомъ Ы ) \ у й ' а 3 ) и многихъ другихъ показали, 
что въ ближайнпе моменты послъ введешя въ организмъ 
самыхъ разнообразныхъ агентовъ, вызывающихъ лейкоци­
тозъ, наблюдается, какъ первичное явлеше, весьма значи­
тельное уменьшеше числа лейкоцитовъ. -Это явлеше полу­
чило различныя назвашя у разныхъ авторовъ, — такъ, 
Ь о \у 11; называетъ такое объднеше крови белыми шариками 
лейколизомъ въ случаяхъ, когда, по его мнъшю, убыль 
лейкоцитовъ зависитъ отъ распада посл'вднихъ въ крови 
подъ вл1ян1емъ вводимыхъ веществъ, и лейкопешей, —- когда 
такое объднеше, подъ влшшемъ различныхъ механическихъ 
и физическихъ инсультовъ, получается вслъдств1е недоста­
т о ч н а я образовашя молодыхъ элементовъ въ кроветворныхъ 
органахъ и замедленнаго потому поступления ихъ въ цирку­
лирующую кровь. Г о л ь ц м а н ъ 4 ) такое состояше крови 
пазываетъ алейкоцитозомъ. Въ настоя1цее время боль­
шинство авторовъ называютъ уклонеше отъ нормы коли­
чества бълыхъ шариковъ въ сторону понижения гиполейко-
цитозомъ, а въ сторону повышешя — гиперлейкоцитозомъ. 
Ь б \\ И производилъ опыты съ вирыскивашемъ въ кровь 
кроликамъ разнообразныхъ веществъ, каковы: гем1альбумоза, 
пеисинъ, пептонъ, нуклеинъ, нуклеиновая кислота, бакте-
рШныо протеины, экстрактъ шявокъ, мочевая кислота, тубср-
кулинъ и др . ; при этомъ уже въ первыя минуты послъ 
впрыскивашя получается значительное п а д е т е количества 
бълыхъ шариковъ въ крови, затъмъ, какъ последовательная 
стад1я, развивается сильный лейкоцитозъ. 
1) Е о е г а е г . 1!еЪег (1оп СогтаЦуеи ЛеЫ йог Рго1;оше ВисНпог'в аиГ 
ЬеикосуЪеп. Вег1ш кИп. ^ о е п е п к с п г . 1891 г. 
2) Ъ л о й о г . ВоИгйко гиг Кешйшак ЙОГ ЬсикооуЮао 1892 г., Ъыр'/Ар;. 
3 ) Ь о № 1 {. 84шНоп ииг РНу81о1. ши11'аШо1. иоа ВННеа ипа Лог ЫшрГе. 
^ п а . 1892 г. 
1) Г о л ь ц м а и ъ . К ъ иоиросу о ЛОЙКОЦИТОЗ'Ь. Дисс . О.-ПС. 1893 г. 
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В е р иг о 1 ) , впрыскивая кроликамъ въ ушную вену 
культуры различныхъ бактерШ, какъ то : сибирской язвы, 
туберкулеза. ЬасИИ руосуаш и др. а также взвешенный 
въ воде порошокъ кармина, всегда паходилъ черезъ 2—16 
мин. гинолейкоцитозъ, въ случае смерти животнаго про­
должавшийся до конца и сменявшийся, при выживаши, 
гиперлейкоцитозомъ. Микроскоиичесгая изследоваш'я орга-
новъ животныхъ, убитыхъ въ перюдъ гиполейкоцитоза, 
убедили В ер и г о въ томъ, что лейкоциты, захвативъ бак­
терШ, а также и друпя взвешенный во впрыскиваемой 
жидкости частицы, скопляются въ капиллярахъ внутреннихъ 
органовъ, — въ легкихъ, селезенке и, главнымъ образомъ, 
въ печени. 
Такой же гинолейкоцитозъ, сменяющейся черезъ не­
сколько часовъ лейкоцитозомъ, наблюдалъ К. Б о т к и н ъ 2) 
при подкожномъ впрыскивании кроликамъ растворовъ пеп­
тона, альбумозъ и баритъ-альбумозъ. Ме д в е д е в ъ 3 ) на­
блюдалъ при впрыскивании собакамъ пептона значительный 
гиполейкоцитозъ, -— черезъ сутки наступалъ гиперлейко-
цитозъ. Его же опыты съ инъекщей хинина (2 % растворъ 
еЫпин типа!..) показали, что уменынешя числа белыхъ 
шариковъ почти не наблюдается: уже въ течеш'и 2-го полу­
часа после инъекцш количество лейкоцитовъ заметно уве­
личивается, — черезъ 2 — 3 часа делается больше въ 2 — 3 
раза. Г о л ь ц м а н ъ 4 ) нроизводилъ опыты на собакахъ съ 
впрыскивашемъ въ кровь скипидара (1:10 масла), а также 
съ введешемъ чистаго скипидара (б—15 к. ст.) въ желудокъ; 
какъ первоначальный эффектъ въ техъ и другихъ опытахъ 
наступало уменылеше числа белыхъ шариковъ. 
1) В о р и г о. Роль бъл. кров, шариковъ , к а к ъ защитниковъ крови. 
Воен. м е д . жури. 1892 г. № П . 
2) Е. Б о т к и п ъ . К ъ вопросу о ВЛ1ЯНШ а л ь б у м о з ь и пептоновъ на 
н'Ькоторыя функцш животнаго организма . Д и с с . 1893 г. СПб. 
:{) М е д в е д е в ъ . Объ отпошеши лейкоцитовъ к ъ поступлению въ 
кровь п * к о т о р ы х ъ в е щ е с т в ъ . Д и с с . 1893 г. СПб. 
4) Г о л ь ц м а н ъ , 1. е. 
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При инъекщяхъ въ кровь резкое уменьшеше наблю­
дается уже черезъ нисколько минутъ, сменяясь черезъ 
1—2 часа сильнымъ лейкоцитозомъ. При вливашяхъ въ 
желудокъ —- алейкоцитозъ черезъ 1—2 часа, черезъ 24 часа 
--лейкоцитозъ. Повторными вливашями мояшо поддержи­
вать лейкоцитозъ въ течение продолжительнаго времени, 
при чемъ явленШ цривыкашя не замечается; лейкоцитозъ 
проходитъ при прекращения вливанШ черезъ 1—2 сутокъ. 
При впрыскивания скипидара въ селезенку быстрое насту-
плеше алейкоцитоза было выраягено еще резче . Авторъ 
произвелъ несколько опытовъ надъ спленотомированными 
животными и наянелъ, что инъекцш скипидара въ кровь 
такимъ лишенным!) селезенки животным!) не вызывают!) у 
нихъ явления алейкоцитоза. После инъекцш культуръ си­
бирской язвы силенотомированному кролику наступало по­
степенное уменьшеше числа лейкоцитовъ; у снленотомиро-
вапной я^е собаки таюя инъекцш сибиреязвенной культуры 
вовсе не вызывали алейкоцитоза. Эти наблюдешя привели 
автора къ заключении, что селезенка имеетъ большое зна-
чеше въ происхождения скипидарнаго алейкоцитоза, а мо-
жетъ быть, на основания опытовъ съ инъекщями культуръ 
сибирской язвы, и более общее значеше. 
Г е о р г 1 е в с к 1 й 1 ) повторилъ наблюдешя надъ в.щя-
шемъ вырезывашя селезенки на течеше лейкоцитоза, при 
этомъ онъ въ своихъ опытахъ не нрименялъ предвари-
тельнаго хлороформирования животныхъ, такъ какъ хлоро-
формироваше само по себе оказываешь заметное в.тпяше на 
морфологически! составь крови. Изъ наблюдений Б о р и -
с о в а 2 ) и затемъ П о п о в а 3 ) надъ колебашями количества 
1) Г е о р г 1 о в с к 1 й. К ъ вопросу о л е й к о ц и т о з е у ж и в о т н ы х ъ , ли­
шен, с е л е з е н к и . Д и с с . С.-Пб. 1895 г. 
2) Б о р и с о в ъ . Вл1Я1ш>, хлороформировашя на м о р ф о л о г ш крови 
и д е я т е л ь н о с т ь лейкоцитовъ. Р у с с к . мед . 1891 г., №№ 1, 2, :!. 
Я1 П о п о в ъ . О вл1ян]и н а р к о з а на л е й к о ц и т о з ъ и алейкоцитозъ . 
Д и с с . О.-Пб. 1895 г. 
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бълыхъ шариковъ въ крови собакъ, иодъ влёяшемъ хлоро-
формировашя, оказалось, что ингаляцш хлороформа вызы-
ваютъ уже въ первые часы нослъ наркоза (черезъ 1—2 ч.) 
ръзгай лейкоцитозъ, продолжающейся и на другой день, 
загвмъ число лейкоцитовъ, постепенно уменьшаясь, па-
даетъ до нормы лишь на пятый или шестой день. 
Г е о р г 1 о в с к 1 й въ своихъ опытахъ съ введет'смъ въ 
вены кроликовъ и собакъ, нормальныхъ и снлетономирован-
ныхъ, холерныхъ культуръ, сибиреязвенныхъ и скипидара 
убъдился, въ противоиолояшость заключешямъ Г о л ь ц -
м а н а , что реакпдя крови во всвхъ случаяхъ остается оди­
наковой у нормальныхъ животныхъ и у лишенныхъ селе­
зенки ; онъ отличаетъ, между нрочимъ, что при употребле­
нии скипидара первая стадёя реакции крови — уменьшение 
количества лейкоцитовъ — обыкновенно бываетъ недостаточно 
выражена. 
О о 1 с18 с 1х е 1 (1 е г и ,\ а с о Ь 1 ) впрыскивали животнымъ 
различныя вещества, уже употреблявшаяся для нтой цъли 
и другими авторами: гемеальбумозу, нукленнъ, туберкулинъ, 
бактерёепротеины и др. и также наблюдали въ результат» 
гиперлейкоцитозъ, которому предшествовалъ вначалъ зна­
чительный гинолейкоцитозъ. Тоже получили они съ при-
мънетемъ глицеринокарболовыхъ вытяжекъ изъ различныхъ 
органов';,: селезенки, §1 1Ьутив, костнаго мозга; при упо­
треблении экстрактовъ изъ почекъ, печени, щитовидной и 
поджелудочной железъ никакихъ измънешй въ содержанш 
лейкоцитовъ не наблюдалось. 
Упомяну еще объ опытахъ Л е ш а 2 ) съ впрыскива-
шями туберкулина жинотнымъ зараженнымъ туберкулезомъ, 
изъ которыхъ видно, что гинолейкоцитозъ настуиаетъ у 
нихъ черезъ 2 — 4 часа нослъ инъекцш туберкулина, смть-
1) ( } о 1 Й 8 с п в 1 Й е г ип(1 Л а с о Ь . ТЛеЬег (Но У а п а й о п е п <1ег Ьснко-
су1оно. г е И я о п п й Гаг кНп. т о й . В(1. X X V . 1804 г. 
2) Л с ш ъ . Д ъ и с т ш е т у б е р к у л и н а на бъл. кров, шарики у тубер­
кулезных'! , животных'!.. Д и с с . С.-Пб. 1 8 9 1 1 г. 
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1) К п и ф а н о в ъ . О в.шяши подкожных-ь впрыскивапШ спермина 
и м у с к у с а на м о р ф о л о г и ч е с к и с о с т а в ъ крови у з д о р о в ы х ъ и б о л ь н ы х ъ 
л ю д е й . Д н с с . С.-Пб. 18У0 г. 
ттяясь на другой день гиперлейкоцитозомъ, тахппит кото-
раго наступаетъ лишь на третШ день (у здоровыхъ на 
второй). 
Е п и ф а н о в ъ 1 ) производилъ наблюдешя надъ вл]яш-
емъ подкояшыхъ впрыскивашй спермина и мускуса на ко-
лебаше содержашя бълыхъ шариковъ въ крови здоровыхъ 
людей, а также больныхъ брюпгаымъ тифомъ и крупозной 
пнеймошей, при чемъ получилъ т а т е результаты: впры-
скиваше спермина (одинъ правацевсгай шприцъ стерилизо-
вапнаго 2 % раствора спермина пр. П е л я ) и мускуса 
(одинъ куб. сант. Т-гае Мо8с1п) у здоровыхъ людей вы­
зывало сначала уменьшеше количества бълыхъ шариковъ, 
а затъмъ — лейкоцитозъ, достигавши т а х ш п т ' а черезъ 
3—б часовъ. Колебатя въ числе шариковъ, какъ въ 
перюдъ уменыпешя, такъ и во время лейкоцитоза, проис­
ходили на счетъ многоядерныхъ элементовъ; друпе виды 
бълыхъ шариковъ представляли лишь незначительное ко­
лебание. У брюшно-тифозныхъ инъекцш, какъ спермина, 
такъ и мускуса, въ разгаре болезни, не даютъ сколько 
либо значительныхъ колебашй въ количестве лейкоцитовъ, 
а въ тяжелыхъ случаяхъ наблюдалось иногда уменьшеше, 
безъ последующа™ лейкоцитоза. Въ конце болезни виры-
скивашя даютъ колебатя въ числе лейкоцитовъ, аналогич­
ный таковымъ же у здоровыхъ. У больныхъ крупозной 
пнеймошей вирыскивашя спермина и мускуса, сделанныя 
въ разгаре болезни, задолго до кризиса, или не вызывали 
никаких!) изменений въ количестве лейкоцитовъ, или же 
получалось незначительное новышеше уже существующего 
воспалительного лейкоцитоза. Впрыскивапья же, ироизве-
денныя незадолго до кризиса (накануне или въ день кри­
зиса), обыкновенно давали уменьшеше общаго числа лей­
коцитовъ. 
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Такимъ образомъ, на основании приведенпаго обзора 
литературы, можно считать устаиовленнымъ нксперимопталь-
ными наследованиями тотъ фактъ, что введение въ организмъ 
самыхъ разнообразныхъ веществъ отраясается на количестве 
белыхъ шариковъ въ циркулирующей крови: количество 
ихъ черезъ больший или менышй промежутокъ времепи 
наростаетъ, получается лейкоцитозъ, которому весьма часто 
предшествуетъ обеднение крови белыми шариками •— гино­
лейкоцитозъ, — не редко очень значительный. 
Такъ же действуютъ, но наблюдешямъ Ь б тс 1 1,'а ] ) , 
чисто мехапичесгая вл1яшя, далее не особенно резная, какъ, 
напр., безпокойство, причиняемое животному разными мани­
пуляциями, привязывание къ столу, легкие удары по затылку 
или животу, охлаждение; последстшемъ такого рода момеп-
товъ обыкновенно является уменьшение количества лейко­
ц и т о в ъ — гинолейкоцитозъ, хотя, большею частью, пе столь 
быстро пастуиающШ и не въ такой степени, какт> при ука-
занныхъ выше вирыскивашяхъ различныхъ веществъ, - — 
темъ не менее, въ некоторыхъ случаяхъ гинолейкоцитозъ 
достигаетъ значительной степени, напр., до привязываш'я 
кролика (по наблюдешямъ Ь о \у 11;' а) 2 ) количество белыхъ 
шариковъ въ крови изъ вены уха = 8893 на 1 куб. милм., 
череза. 15б минутъ после привязывания въ аг(;. саго1)8 — 
4 8 0 8 , черезъ часъ ьъ V. ,]п&и1. — 2459, черезъ 2 часа въ 
аг1. Л А Г О С А — 1263. 
Температурныя влияния, въ форме холодныхъ или го-
рячихъ ваннъ, также не остаются безъ вл1яшя на число 
лейкоцитовъ. Изъ опытовъ на кроликахъ и людяхъ пр. 
К О Л Ч ^ Ы 3 ) убеДИЛСЯ, ЧТО ПОДЪ ВЛ1Я1ЙеМЪ холодной воды 
паступаетъ лейкоцитозъ, тенлыя же ванны уменьшаюсь число 
лейкоцитовъ. Къ такому же выводу прншелъ пр. ЛУ1 п -
1) Ь И И 1. (!• 
•2) \< Пч/И. 1. <'•• стр. 12. 
3) К о V I «• И I. Рефор. въ Соп^ЫЫаМ ГПг иик-го МоиЧсш 18'.»4 г. № 3. 
4 * 
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ь е г н й г *) въ Въиъ, особенно разработавипй этотъ вопросъ. 
Всякаго рода процедуры съ холодной водой, по его наблю-
дешямъ, постоянно вызываютъ увеличеше числа белыхъ 
шариковъ; холодный ванны вызывали увеличеше числа лей­
коцитовъ почти въ 2-—3 раза; тахтпнп не всегда насту-
паетъ непосредственно послъ ванны, - - иногда лишь черезъ 
часъ, продолжается 1- -2 часа. 
Съ выводами \У1 т й е г п й и ' а согласенъ и К п б р т е 1 -
т а с Ь е г 2 ) ; въ 10 опытахъ надъ д'Ьйств1емъ холодныхъ 
ваннъ ( 1 8 - 2 4 ° с.) постоянно получался лейкоцитозъ, про­
должавшейся 30 --40 минутъ. Т Ь а у о г 3 ) въ Ньюёоркь 
производилъ опыты въ госпиталь «ГоЬн Н о р к ё п в , подъ 
наблюдешемъ пр. 081ег 'а , надъ д г Ьйств1емъ холодныхъ ваннъ 
(21° с.) при тифе (20 случ.): постоянно наблюдалось уве­
личеше числа белыхъ шариковъ и лишь въ 2 случаяхъ 
незначительное уменьшеше. В!) случаяхъ воспалешя лег­
кихъ также наблюдается лейкоцитозъ подъ влеяшемъ хо­
лодныхъ ваннъ, хотя и менее значительны/!, быть мояеетъ 
по тому, что при этой болезни онъ и такъ бываетъ резко 
выраженъ. Лейкоцитозъ после холодныхъ ваннъ Т Ь а у е г 
наблюдалъ и у здоровыхъ людей: онъ же сообщаетъ и о 
иаблюдешяхъ Д-ра В И П п ^ в ' а , иолучавшаго после холод­
ныхъ ваннъ лейкоцитозъ у тифозныхъ. 
Увеличеше числа лейкоцитовъ подъ влгянёемъ приме-
нешя холода авторы (\У п й е г п й я , К о V) # Ъ\, (я г а те й я) 
объясняютъ не новообразоваш'емъ клеточныхъ элементовъ 
въ кроветворныхъ органахъ, а изменившимся распределе-
шемъ белыхъ шариковъ въ крови, вслЪдсатае рефлектор-
пыхъ вл1янт на сосуды,— сокращешемъ подъ влшшемъ 
холода периферическихъ сосудовъ и усилешемъ концентра-
цш крови. М е с с а р о ш ъ 4 ) производилъ наблюдешя надъ 
1) \У'тЬегп\1-А. ВШМег Шг к1ш. НуйгоИнлчцне 189:5 г. Л» 2, Ш.а. № 11. 
21 К п о р т е ! тпасп ег. \ \Пепег кНп. МУоеЬепвскг. 1893 г. № 45 и 49. 
3) Т п а у е г . ВШЮТ Шг к1ш. Н у а г о й о г а р ш . 189Н г. X» 8. 
4) М" о с с я р о пг ъ . Кт, иопросу о морфол. к.-ш'Ьн. крови у з д о р о в , 
л ю д е й п о д ъ влЬппемъ и с к у с с т в е н н а ™ разогр'Ьвашя. Д и е с . О.-110. 1*95 г. 
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в.1]яшсмъ разогревашл тела посредством?, горяче - воздуш­
ной римской ванны въ 00 °----05° С. Наблюдешя сделаны 
надъ 10-ю здоровыми молодыми людьми (24 л.)- Ванны 
делались ежедневно (продолжительность ванны 1 часъ) въ 
4 случаяхъ, въ 6 яге — съ однодпевпымъ перерывомъ после 
5-ой или 0-ой ванны. Паключешя автора относительно влея-
шя собственно на белые шарики слъдуютфя : непосред­
ственное вл1яшс отдельной ванны на содержат© белыхъ 
шариковъ не представляется вполне онред'Ьленпымъ: за­
мечались колебания абсолютнаго количества б-Ьлыхъ шари­
ковъ въ ту пли другую сторону, чаще — въ сторону повы­
шения (тагая же колебатя отмечаютъ Т р а у г о т т ъ и 
Т е л я т и и к ъ ) . Что касается процентпыхъ отношегай раз­
личныхъ формъ, то вт, огромном?, большинстве случаевъ 
наблюдалось значительное новышсше процента молодыхъ 
форм?,, главнымъ образом?, малых:?, лпмфоцитовъ, соответ­
ственно этому процент?, перезрелых?, значительно пони­
жался, уменьшалось также и процентное содержате зрт,-
лых?, форм?,. Что касается последовательнаго вл1яшя всехъ 
прииятыхъ ваннъ (изследоваше крови — через?, неделю 
после десятой ванны), то автор?, отмечает?, т е же резуль­
таты, что и для отдельных?, ваннъ, только выраженные 
более резко : общее количество белыхъ шариков?, значи­
тельно увеличилось, за исключогпемъ 2-х?, случаев?,, % со­
держав! е молодых?, элементов?, также увеличивалось, въ 
среднем?, па 5 , 5 % . количество зрелых?, и в?, еще боль­
шей степени перезрелых?, форм?, уменьшилось. Авторъ 
приходитъ, поэтому, к?, заключение, что морфологически! 
обменъ крови под?, вл1яшемъ разогревашя ускоряется, уси­
ливается образован^ белых?, шариковъ въ кроветворныхъ 
оргапахъ, главнымъ образомъ въ лимфатических?, желе-
захъ, на что указывает?, повышеше процента лпмфоцитовъ. 
Упомяну еще об?, опытах?, К го р о в с к а г о *) с?, вве-
1) Е Г 0 Р 0 В С К М " 1 . КЪ ВОИ])ПСу 0 МОрфоЛОГИЧгсКНХЪ НЗМЪНСШЯХЪ 
б-Ьлыхъ шариковъ въ к р о в е н о е и ы х ъ с о с у д а х ъ . Д и с с . ( ^ и г. С.-По, 
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дешемъ въ циркулирующую кровь кислорода. Производя 
эксперименты, главнымъ образомъ съ целью изучешя тъхъ 
морфологическихъ измънешй, которымъ подвергаются бъ-
лые шарики въ циркулирующей крови, авторъ для выясне-
шя вл1яшя кислорода на нроисхождеше з а м е ч е н н а я имъ 
преобладашя зрълыхъ и иерезрълыхъ формъ въ артер1аль-
ной крови, сравнительно съ венозной, вводилъ кислородъ 
въ перевязанный участокъ сосуда и действительно убе­
дился въ ВЛ1Я1НИ кислорода на молодые безцветные эле­
менты, въ смысле ускореш'я перехода ихъ въ более зре-
лыя формы. Кроме того, онъ пронзвелъ опыты съ введешемъ 
кислорода въ вену и нолучилъ при этомъ значительный 
лейкоцитозъ, который, начинаясь въ данной вене, посте­
пенно делался общимъ вместе съ распространешемъ кисло­
рода по сосудамъ. Уменьшешя количества белыхъ шари­
ковъ —- гиполейкоцитоза - при этомъ ни разу не наблюда­
лось вовсе. Увеличеше происходило на счетъ многоядерныхъ 
формъ. 
Не смотря на массу наблюдешй и экспериментальныхъ 
изеледовашй, авторы расходятся въ объяснения причинъ и 
механизма нроисхождешя фактически твердо установленпыхъ 
явлешй, какъ уменьшешя количества белыхъ элементовъ 
въ циркулирующей крови (гиполейкоцитозъ), такъ и значи­
т е л ь н а я увеличеш'я ихъ (гиперлейкоцитозъ). Воззрешя на 
этотъ счетъ не редко прямо противоречивы, что указываетъ 
на недостаточную еще опытную разработку этого сложнаго 
и трудно поддающаяся изучеш'ю вопроса. Преяеде всего 
существуетъ разногласие даяге относительно обшаго вопроса, 
представляютъ ли наблюдаемыя колебашя въ количестве 
лейкоцитовъ явлеше общее, т. е. действительное увеличеше 
или уменьшеше числа белыхъ шариковъ въ сосудистомъ 
ложе, или же это — только местное явлеше, — результатъ 
неравномерная распределешя лейкоцитовъ въ различныхъ 
отделахъ кровеносной системы подъ вл1яшемъ разныхъ 
моментовъ. 
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1) Ь \ га Ь е с к , I. с-
•2) Г а б р и ч е в с к 1 й , 1. с. 
3) Е о е га о г. ЦеЪег йоп ( о г т а ^ у о п Роли йог Рго(тапо-Виеппсг'8 аиГ 
ало Ьеикосу(;еп. ВегНн. кНп. "УУоспопвецпК. 1891 г. 
4) Ь 6 т » Н , 1. в. 
Перваго взгляда держится большинство наблюдателей, 
такъ что онъ можетъ считаться почти общепризнаннымъ, 
существуютъ только разногласия, не ръдко весьма сущест-
венныя, въ толковаши наблюдаемыхъ явлешй. 
По мнтяпю однихъ авторовъ (] ̂  1 ш 1) е с к х ) , Г а б р и -
ч е в с к 1 й л е й к о ц и т о з ъ объясняется явлешями химютаксш: 
поступаюшдя въ кровь вещества дъйствуютъ привлекающимъ 
образомъ на лейкоцитовъ, и они въ болыиомъ количестве 
постуиаютъ изъ кроветворныхъ органовъ (лимфатическщ 
железы, костный мозгъ, селезенка) въ кровяное русло; 
вмъстъ съ т1шъ происходить усиленная выработка новыхъ 
элементовъ въ лпмфатическихъ железахъ и другихъ крове-
образовательныхъ органахъ, можетъ быть, вслъдствяе раз-
дражающаго Д'Ьйств1я на пихт» циркулирующихъ въ крови 
веществъ. 
К о о т е г ' ) , па основаши изслъдовашй В п с п н е г ' а , 
а также своихъ собственныхъ, надъ д г Ьйств1емъ вводимыхъ 
въ организмъ бактер^еиротеиновъ, обыкновенно вызыВающихъ 
при этомъ не только местные воспалительно экссудативные 
процессы, но также и общШ лейкоцитозъ, полагаетъ, что 
продукты распада клътокъ и бактергй —- протеины, алкали-
альбуминаты, поступая въ кровь, производятъ формативное 
раздрая«еше лейкоцитовъ; действуя въ самой крови на ядра 
клътокъ, какъ химичесте раздраяштели, они вызываютъ 
такимъ образомъ размпоягеше бълыхъ шариковъ, пролифе­
рацию ихъ. Такого же взляда придерживается Г о р б а ­
ч е в с к 1 й , а также М е д в ъ д е в ъ . 
Ь о те 11 4 ) объясняетъ лейкоцитозъ регенеративной дея­
тельностью кроветворныхъ органовъ, главнымъ образомъ 
лимфатическихъ железъ, вырабатывающихъ лимфоцитовъ, 
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которые, поступая въ кровь, постепенно превращаются въ 
многоядерыыя формы; впрочемъ, онъ не отрицаетъ участия 
въ образован]!! лейкоцитоза и другихъ кровеобразователь-
ныхъ органовъ. Лейкоцитозу всегда предшествуетъ, по 
Ь б т у Н ' у , уменьшете числа бълыхъ шариковъ въ крови; 
оно зависитъ въ нъкоторыхъ случаяхъ (напр., при охлаждснш 
тъла, механическихъ инсультахъ и др.) отъ недостаточнаго 
ноступлешя въ кровь молодыхъ элементов?, изъ лимфы и 
развивается лишь постепенно (]бикоретпа); въ другихъ слу­
чаяхъ, оно получается вслъдств1е прямаго распада, раство-
решя лейкоцитовъ, наступающая подъ влгяшемъ введенныхъ 
въ кровь различныхъ агентовъ, какъ, гем1альбумоза, пептонъ, 
нуклеинъ, туберкулинъ и т. д . ; объднен1е крови лейкоци­
тами въ этихъ случаяхъ выражено гораздо резче и разви­
вается очень быстро (иногда черезъ 1—2 мин.) после впры-
скивашя дъйствующихъ такимъ образомъ веществъ. ЬотсИ 
называетъ это явлеше лейколизомъ (1еико1у818), выражая 
этимъ словомъ сущность происходящая процесса. 
Недостаточное содерягаше лейкоцитовъ въ крови, полу­
чившееся въ стадш лейконенш, или лейколиза, является 
возбуягдающимъ моментомъ для тювышешя деятельности 
кроветворныхъ органовъ и усиленная притока молодыхъ 
элементовъ въ кровь, вслъдств1С чего и наступаетъ лейко­
цитозъ; такимъ образомъ лейколизъ является какъ бы при­
чиной лейкоцитоза; оба явлешя представляютъ лишь раз-
личныя стадш одного процесса. 1̂  о \у И производилъ опыты 
параллельнаго изследовашя крови и лимфы, при чемъ 
оказалось, что, въ то время какъ въ крови ушной вены 
наблюдается значительное уменьшете числа бълыхъ шари­
ковъ подъ вл1ян1емъ впрыснутыхъ имъ веществъ, въ лимфе 
количество лпмфоцитовъ оказалось увеличенным!, въ 
3—4 раза. Последовательный лейкоцитозъ, по Ь о м ч Ч ' у , 
является лишь выражешемъ хорошая состояшя орга­
низма. 
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К. В О Т К IIII Ъ 1 ) , НабЛЮДаЯ ПОД'Ь МШфОСКОПОМЪ ВЛ1Я1ПС 
растворов?, пептона ( 1 0 - - 1 6 % ) на гной, а таюке на кровь, 
смешанную съ 1 0 ^ раствором?, пептона, находилъ изме­
нения б ъ л ы х ъ шариковъ, указывающая па ихъ раснадеше. 
Въ другой своей работЬ 2 ) онъ говорит?, о наблюдешях?, 
надъ кровью больных?, (круп, ппейм., брюшным?, тифомъ) 
и здоровыхъ, при которых?, ему таюке удалось нодмътитт, 
процесс?, распадения бълыхъ шариковъ, названный им?, 
лейкоцитолизомъ. Эти наблюдешя как?, бы говорят?, за 
верность воззръшй БбтсЦ'а . Ч и с т о в и ч ъ 3 ) , при своихъ 
микроскопическихъ наблюдешяхъ надъ дъйств1емъ па лей­
коциты растворовъ веществъ, обыкновенно вызывающихъ 
гиполейкоцитозъ при введеши въ кровь животным?,, не могъ 
убъдиться въ распаде лейкоцитовъ подъ т ш я т е м ъ этих?, 
веществъ. Разбирая в?, другомъ мъстт, 4 ) возражешя 
К Б о т к и н а противъ его наблюдешй, Ч и с т о в и ч ъ доказы-
ваетъ ихъ несостоятельность и, съ своей стороны, находить 
постановку опытовъ Б о т к и н а , говорящей не въ пользу 
сдъланныхъ имъ заключешй о распаде бълыхъ шариковъ. 
Въ заключете онъ полагаетъ, что лейколизъ, моягетъ быть, 
и играетъ некоторую роль въ уменьшен»! количества белых?, 
шариковъ, но лишь в?, числе другихъ моментовъ, вл1яющихъ 
въ этомъ наиравленш, и что изучение внъ живаго организма 
вл1ян1я на кровь пептона и других?, вещестнзъ, вызывающихъ 
гинолейкоцитозъ, не даетъ почвы для полнаго объяспешя 
явленШ, наблюдаемыхъ при введенш этихъ веществъ в ъ 
кровь животнымъ. 
1) В. Б о т к п п ъ . О растворимости б ъ л ы х ъ кровяныхъ ш а р и к о в ъ 
въ иентопь . Бол . гна. Боткина. Ь ч91 г. Л« 22. 
2) К. Б о т к и н т , . О лейкоцитолиз! , . Колг.н. га,-. Г)откпна. 1811., г. 
Л!, 18 п 19. 
3) Ч и с т о в н ч ъ Н. К ъ вопросу о . юйколпзъ . Вольн. гая. Боткина, 
1894 г. № 9. 
4) Ч и с т о в и ч ъ Н. К ъ вопросу о влипин пептона на б ъ л ы с кро­
вяные шарики. Больн. гаа. Боткина. 189-1 г. Л» 33, 
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К 1 с (1 о г х) объясняетъ явления лейкоцитоза лишь не-
нормальнымъ распред'Ьлешемъ бълыхъ шариковъ въ сосу-
дахъ въ пользу периферии. Въ своихъ изслъдован1яхъ онъ 
не находитъ данныхъ, говорящих!, за усиленный притокъ 
новообразованныхъ ялементовъ изъ кроветворныхъ органовъ; 
если и бываетъ, по его мнъшю, общее увеличение числа 
лейкоцитовъ, то лишь незначительное, такъ что лейкоци­
тозъ представляетъ изъ себя местное явлеше : вслъдств1е 
скопления большаго числа лейкоцитовъ въ нериферическихъ 
сосудахъ, сосуды центральные въ :->то время представляютъ 
уменьшеше числа белыхъ шариковъ. К Л е а е г не даетъ 
определенныхъ указаний на причины такого неравномерна™ 
распределешя белыхъ шариковъ въ с о с у д а х ъ . - - В ъ 1гвко-
торыхъ случаяхъ (при внрыскииаши культуръ бактерШ и 
бактер1енротеиповъ) онъ применяет!) для объяснения хи-
мютактичесше процессы, въ силу которыхъ лейкоциты при­
влекаются а(1 1осшп ]аевшш8, г д е получается скоплеше та­
кого положительно химштактически действующего вещества, 
почему и наступаетъ обеднение крови лейкоцитами въ дру-
гихъ местахъ. Такое объяснение не применимо къ той 
массе случаевъ, когда вещества впрыскиваются непосред­
ственно въ кровь, г д е и распространяются по всему руслу, 
такъ что о местномъ скоплении не можетъ быть р е ч и ; съ 
другой стороны, на месте впрыскивашя обыкновенно бы­
ваетъ лишь ничтожный воспалительный фокусъ. 
Къ такому заключению о неравномерномъ распределе­
нии лейкоцитовъ въ сосудахъ, вызывающемъ явлеше лейко­
цитоза, приходить и 8 с п и Н и 2 ) въ своей работе, произ­
веденной подъ руководствомъ К Л о а е г ' а , на основаши 
изследовашй крови, которую онъ бралъ одновременно изъ 
1) К Л е а е г . I. е. 
2) 8 с п и Н а . Е х р о г т ш п * . ИпЮкисп. иЬог Лаа Уогкогашеп и. (Не 
аиа^позКвспо ВоаеиШпц аег ЬеикосуЬоае. ЮеийзсЬ. Агеп. I кИп. МесИет. 
1893 г., Ва. 51. 
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многихъ сосудовъ нериферш, а также изъ сосудовъ брюш­
ной и грудной полостей. 
Изслъдовашя другихъ авторовъ (Сго1а8Спеп1ег и 
5 а с о Ь , С е м а к и н ъ 2 ) . О м е л я н с к 1 й) 3 ) не подтверж-
даютъ выводовъ К1 е с1 е г*я и Я с п и Ц и ' а , напротивъ, нока-
зываютъ, что , если и въ нормальномъ состоянии кровь 
нериферическихъ сосудовъ несколько богаче лейкоцитами 
по сравненш съ центральными сосудами, то колебашя въ 
количестве лейкоцитовъ, въ сторону увеличешя или умень-
шешя ихъ числа, наступаютъ иъ одинаковой степени и 
одновременно, какъ на нериферш, такъ и въ центральныхъ 
сосудахъ. 
Сг о 1 с18 с 11 е 1 (1 е г и .1 а с о Ь 4 ) объясняютъ гинерлейко-
цитозъ раздраягающнмъ Д 'ьйст1йемт, иоступающихъ въ кровь 
веществъ на кроветворные органы, откуда и иоступаетъ въ 
кровяное русло большое количество преимущественно много-
ядерныхт, лейкоцитовъ, находившихся уяге готовыми, какъ 
бы въ запасе, въ кровеобразовательныхъ оргапахъ, глав­
нымъ образомъ въ костномъ мозгу. 
Новообразоваше лейкоцитовъ, если и бываетъ, то су­
щественной роли въ образовании гиперлейкоцитоза не играетъ. 
Стадш гиполейкоцитоза авторы объясняютъ темъ, что лей­
коциты, преимущественно многоядерные, скопляются въ это 
время въ капиллярахъ внутренннхъ органовъ, главнымъ 
образомъ въ легкихъ, въ чемъ они убедились микроскопи­
ческими изеледовашями органовъ ягивотныхъ, убитыхъ въ 
перюде гиполейкоцитоза; раствореше белыхъ шариковъ, 
лейколизъ, моягетъ иметь место при этомъ, но въ образо­
вании гиполейкоцитоза имеетъ второстепенное значеше. Та-
1) 6 . и Л. ЦеЬег (1. У а п а й о п о п Лег Ьеикосу(;о80. 2еИасЬг. Г. к1ш. 
Мой., В<1. 25, 18У4 г. 
2) С о м а к н п ъ . К ъ вопросу о неравномърнопп, р а с п р е д ъ л . бъл. 
шар . в ъ кровеносных!» с о с у д а х ъ . Д и с с . 1895 г., С.-По. 
3) О м е л я н с к 1 й. О в л . я ш и м ъ с т п ы х ъ р а з с т р о й с т в ъ кровеоора-
щ е ш я на м о р ф о л о г и ч е с к и с о с т а в ъ крови. Д и с с . 1894 г., С.-Пб. 
4 ) в о 1 й 8 с Ь в 1 Й е г и л а с о Ь. 1. с. 
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кое скопление лейкоцитовъ въ кашиллярахъ легкихъ полу­
чается вследствие отталкивающаго д ъ й с т в 1 я иа нихъ (отри­
цательная хиимпотаксия) вводимыхъ въ кровь веществъ ; такъ 
какъ эти вещества, въ то я*е время, дъйствуютъ раздра-
ягающимъ образомъ на кроветворные органы, то, въ зави­
симости отъ количества вводимаго вещества, можетъ насту­
пить или прямо гиперлейкоцитозъ, или черезъ больпл'й или 
меипыппй промежутокъ времени послъ нредварптельнаго ги-
нолейкоцитоза. М й П е г 1 ) своими изслъдопагаямп органовъ 
кроликовъ въ периоде гинолейкоцитоза, вызвашгаго впрыс-
ишваипемъ культуръ бактерий, подтверждаем» наблюдешя 
О о 1 (1 8 с Ь е 1 с! е г'а и т а с о о'а. т 1 и с т о в и ч ъ 2 ), экспе-
римснтируя надъ кроликами съ впрыскивашемъ туберкулина, 
пептона, скипидара, а также бульонпыхъ культуръ бакте­
рий, въ общемъ тоже подтверждаетъ исследования 0 о 1 с1 -
8 С п с н 1 е г ' а ии -ТасоЬ'а. Ж а б о т и н с к и й ; { ) , разсмотр-Ьвъ 
обстановку опытовъ 0 о'1 (1 8 сЬ е и (1 ег'а и ,1асоЬ'а и Ч и с ­
т о в и ч а , сомневается въ ииравильности выводовъ назвап-
ньихъ авторовъ: наркотизация животнаго, механические ин­
сульты, вскрыло нлевральныхъ полостей безъ предварительной 
перевязки всехъ сосудовъ, ведущихъ къ сердцу,— все эти 
моменты, сами но себе, могутъ произвести ваяшыя измеие-
шя въ кровеносной системе, въ количестве и распределе­
нии лейкоцитовъ въ сосудахъ внутреннихъ органовъ ии та-
киимъ образомъ затемнить действительную картину изменений 
при гипполейкопиитозе, вызванпомъ впрыскивашемъ соответ-
ствепныхъ веицествъ. (Въ опыте XVII автора вскрьитие 
обеихъ плеврали>ииыхъ полостей отразилось уяге черезъ 1 м. 
1) М и Н е г. СеЬег г1а? УегЬаНоп йег Ьеикосуйовс иаеЬ Вас1епеп-
111,]есМопен. 1паи К . - ]М«. ВогГт, 1894 г. 
2) Ч и с т о в и ч ъ Н. О п р и ч и н а х ъ у м е и ы п е ш я количества лейкоци­
товъ въ крови всл'Ьдъ з а в п р ы с к и в а т е и ъ в ъ с о с у д ы р а з л и ч п ы х ъ 
в е щ е с т в ъ . Больпич. г а з . Боткина, 1895 г., №№ 25—28. 
3) Ж а б о т и п с к I й. Морфологичесюя измт.вошя крови при гипо-
лейкоцитоз'Ь. Д и с с . 1890 г., С.-Пб. 
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после оиерацш умепыиешемъ количества лейкоцитовъ почти 
вдвое: 8594 б'Ьл. шар. до оиерацш, 4267—-нослъ.) 
Параллельное микроскопическое изследоваше препа-
ратовъ нзъ легкихъ кроликовъ въ стадш гиполейкоцитоза, 
вызванная впрыскпвашемъ 10 % раствора гем1альбумозы, 
и отъ нормальнаго гфолика (контрольная), причемъ устра-
пенъ былъ паркозъ и предупреждено 1 ш я ш е сиадешя 
легкихъ на содержимое легочныхъ сосудовъ , привело автора 
къ заключении, что количество бълыхъ шариковъ въ лег­
кихъ при гинолейкоцитозъ приблизительно такое яге, какъ 
и при нормальныхъ услов1яхъ ; скоплешя лейкоцитовъ въ 
мелкихъ сосудахъ и капиллярахъ легкаго при гииолейко-
цитоз'Ь не наблюдается, если приняты н а д л е ж а щ а я предо­
сторожности. 
Дал гЬе,микроскопическое нзследовашенренаратовъ брыж­
жейки кроликовъ въ перюдъ гиполейкоцитоза, — гинер-
лейкоцитоза и въ нормалыюмъ состояши убедило автора, 
что въ сосудахъ брыжжейки число бълыхъ шариковъ дей­
ствительно въ первомъ случае значительно уменьшено, а 
во второмъ увеличено, въ сравненш съ нормальной брыж-
жейкой. 
Причину гиполейкоцитоза авторъ видитъ, какъ и Ь О ш т , 
въ разрушенш белыхъ шариковъ подъ вл1яшемъ впрыспу-
тыхъ веществъ. Къ такому заключению его приводятъ: съ 
одной стороны, фактъ равномернаго уменьшешя количества 
лейкоцитовъ при гиполейкоцитозе во всехъ сосудахъ, — • 
крушшхъ, мелкихъ и капиллярахъ, — и отсутств1е скоп-
лешя ихъ въ какомъ либо отделе кровеносной системы, 
съ другой стороны, - нахождеше въ сосудахъ брыжжейки 
прианаковъ частнчнаго свертывашя крови, что находится 
въ зависимости оть разрушешя белыхъ шариковъ и поступ-
лешя въ кровь фибринфермента, согласно изследовашямъ 
А 1 е х . 8 с п т Ш ' а и его учениковъ : В] г к ' а , ' В о.]'а и чв'а, 
8 а т 8 о п - Ш т т е 1 8 и е г п ' а , Н о т г т а п п ' а , (хготЛг'а и др. 
Ж а б о т и н с к Н ! не счптаетъ. впрочемъ, разрушение белыхъ 
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шариковъ единственною причиною всъхъ случаевъ гиполей­
коцитоза; въ зависимости отъ условШ, вызвавшихъ послъдшй, 
въ этомъ процессъ могутъ приииматт> участ1е и друпе 
моменты. 
Изъ приведеннаго краткаго обзора имеющихся въ 
науке теоретическихъ объяснешй явлешй лейкоцитоза и 
гиполейкоцитоза убеждаемся, что въ настоящее время всз-
зрешя изследователей па сущность этихъ явлешй расхо­
дятся и общепризнанной теорш, которая бы съ достаточной 
степенью вероятности объясняла все детали этого вопроса, 
пока не существуете. 
Перехожу къ изложешю имеющихся въ литературе 
даппыхъ по вопросу о пнщеварителыюмъ лейкоцитозе. 
V1 г с Ь о \\т, первый установилъ факте увеличения количества 
белыхъ шариковъ въ крови после шлемовъ пищи, вслед-
ств1е, по его мнешю, раздражешя брыяшеечныхъ железъ 
во время процесса нищеварсшя, усиленнаго новообразовашя 
лпмфоцитовъ и поступления ихъ въ кровь вместе съ токомъ 
лимфы; онъ назвалъ это явлеше физюлогическимъ пище-
варительнымъ лейкоцитозомъ. 
Факте этотъ первое время оспаривался многими ав­
торами, главнымъ образомъ французскими. О г а п с Ь е г 1 ) 
считаете колебашя въ числе лейкоцитовъ въ различные 
часы дня зависящими отъ индивидуальных?, особенностей 
и не имеющими никакой связи съ пищеварительным?, про-
цессомъ: после пр^емовъ пищи он?, не находилъ перемевъ 
въ числе лейкоцитовъ, иногда яге оказывалось уменьшете 
числа таковыхъ. 
Р а Ъ п д е о п 2 ) такяге лишь въ редких?, случаяхъ вн-
д е л ъ увеличеше числа лейкоцитов?, после пищи, чаще — 
пикакихъ переменъ. М а 1 а 8 8 е я 3 ) , признающШ некоторое 
увеличеше числа лейкоцитовъ иногда после приняия одпо-
1) О г а л о п о г. СЫгоИв т о й . йе Рапк. 1876 г. 
2) Р а * г 1 {? о о п. Кеспего!ш!> «иг 1о п о т Ь г с е1о. Т п ё з е Йе Р а п * . 1877 г. 
3) М а 1 я » * Р 2 . ЕОУНО Й<> Мой. 1878 г. 
63 
временно съ твердой пищей и жидкостей, думаетъ, что 
одна твердая пища обыкновенно вызываетъ относительное 
уменьшеше числа лейкоцитовъ. Также отрицательно смо-
трятъ на пищеварительный лейкоцитозъ В о п с 1г и т. е^ I) и -
п г н в а у , Н а у е т . Н а Па . К е ш е с к е 1 ) , производивши 
изследовашя на себе, находилъ то увеличеше, то умень­
шеше и пришелъ кгь заключенш, что колебания числа лей-
коцитовТ) не стоятъ ни въ какой определенной зависимости 
отъ пищеварения. У с к о в ъ 2) также, на основаши своихъ 
паблюдешй, полагаетъ, что число белыхъ шариковъ после 
приемовъ пищи надаетъ. 
Съ другой стороны, имеются наблюдения очень многпгхъ 
изследователей, какъ более давиияго времени, такъ иг но-
вейшаго, съ положительностг.ю подтверждаются наличность 
ииицеварительного лейкоцитоза. Въ этомъ смысле выска­
зывался М о 1 е 8 с ?и о 11., по иизследованиямъ котораго 3 ) отно­
шение белыхъ телецъ къ краснымъ повышалось после обеда : 
такъ, напр., оно равнялось 1:466 черезъ 4 часа после завтрака 
и 1:282 после обильнаго белками обеда. Н1 г \,4) прозводпивпнй 
изледовашя крови въ разные часы дня, находилъ наибольшее 
отноппеше белыхъ шариковъ къ краснымъ черезъ часъ 
после обеда (1:429), — наименьшее натощакъ, иередъ зав-
тракомъ (1:1761). Г) и р ё п е ; У), какъ после молочной и 
вообще белковой пиши, такъ и после чисто растительной, 
находилъ въ крови увеличеше числа белыхъ шариковъ ии 
уменьшеше красныхъ; такъ, напр., онъ игаходилъ: до еды 
6200 белыхъ инариковъ въ 1 куб. милм., сейчасъ после 
1) К е И п е е к е . ПеЬег йен ОепаН Й08 В1и*еа ан КогрогсЬеп. уЧгеЬ. 
АгсК. Вй. 118, 1889 г. 
2) У с к о в ъ , 1. с. 
3) М о 1 е 8 с 11 о 1; ШЬег йан Уегпа1*ш88 йог ГагЫокеп В1и(;2с11еп гп 
йеп (агЫ&еп Ип уегзсЫейепеп 2иаШпйоп йея МопзсЬоп. \ У н т о г т о й . \Уос1шп-
в с Ь п й 1854 г. № 8. 
4) Ны-1;. МиИег'* А Ю Ы У 1855 г. 
5) П и р о п е А. (}1оЬи1о» <1и Напр, 1оигк уапаСюпя рпу8'ю1о&1цие8 
Йапв ГоШ апа1опии,ис. КОУПО йо т о й . 1878. 
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ъды — 7900 шар., натощакъ --- 5600 , а черезъ часъ нослъ 
ъды — 7800 бълыхъ шариковъ въ 1 куб. милм. 8бгеп8еп 
производивши! наблюдешя надъ собой, въ среднемъ нахо-
дилъ отношеше белыхъ шариковъ къ краснымъ равнымъ 
до обеда 1:1617, черезъ 2 — 3 часа - 1:632. 
По ,} а к 8 с п'у 2 ) , отпошеше между белыми и красными 
кровяными шариками, черезъ 1—2 часа после объда, у совер­
шенно здоровыхъ людей можетъ равняться 1: 150 и даже 
1 :100 . 8 а и 1 е г ' 1 ) находнлъ резко выраженный лейкоцитозъ 
черезъ 2 - 5 часовъ после пищи, такъ напр., до обеда найдено 
7200 белыхъ шариковъ въ 1 кб. мм., черезъ 1 / 2 часа после 
обеда -— 7400, черезъ 2 часа -— 9400, черезъ 3 часа 
11600, черезъ 4 часа — 10400, черезъ 5 часовъ —- 8 0 0 0 
белыхъ шариковъ. Изследовашя другихъ авторовъ (Сгга-
Ь е г 4 ) , Р е е 3 ) , Йе1пег1 ; н ) и др.) также подтверждаютъ 
фактъ увеличения числа лейкоцитовъ, въ зависимости отъ 
щнемовъ пищи. 
Ы т Ь е с к 7) нроизводилъ наблюдешя надъ здоровыми 
людьми; предварительно онъ оставлялъ ихъ безъ нищи въ 
т е ч е т е 18 часовъ, загвмъ передъ обедомъ, состоящимъ 
изъ возможно обильнаго количества мяса, супа, нирожнаго, 
иногда пива, производился счетъ белыхъ шариковъ ; после 
обеда сосчитываше производилось черезъ определенные про­
межутки времени, обыкновенно — каждый часъ, б—7 разъ. 
При этомъ ему приходилось иногда наблюдать очень зна­
чительное увеличение числа лейкоцитовъ: напр., съ 5800 
лейкоцитовъ въ 1 кб. млм. до обеда — до 10600 черезъ 
1) 8 6 г е и 8 е и. Рефер . Нойшапп - Нс1ша1Ье'а В е п с п ! 1876 г. 
2) Л а к в с п. Клиническая д . а г н о с т и к а внутр. б о л ъ з н е й . Р у с с . пер. 
1890 г. стр. 20. 
3) 8 а с11 о г. Гл^егзиспип^оп иЬег (Не 2ап1 (1ег согри.чеиШгеп Ш о т е п г е 
ипг! (1еп Нагао^ЬЫп^епа]* йе« В1и4о*. КогЫсЬг. аег Меп. 1892 г., Ш. X. 
4) в г а о е г. 2иг Ша^пов^к Йег Вк^кгапкпеЛеп. Ье1рг1р 1888. 
и) Р е 6. ХМегаисНипкоп иЬег Ьоикооукюе — Ьти^.-Шнк. ВогНи 1891, 
6) К е 1 п е гг. 1Ле ИЦЫин^г Йог Шигкбгрегс.Ьпп шн1 Пп'о ВомеиШи^ (• 
Ыа{гпо8е шк1 ТИегарю. ],о\щщ 1891 г. 
7) Ь \ п1 Ь с с к. I. е, 
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часъ послъ объда, или съ 7600 — передъ объдомъ до 
14000 бълыхъ шариковъ въ 1 кб. млм. черезъ 4 часа 
послъ об'Ьда. Вмъстъ съ т"Ьмъ паблюдаются случаи, гдъ 
у здоровыхъ людей, послъ продолжительнаго голодания и 
приема обильной пищи, пищеварительный лейкоцитозъ со­
вершенно отсутствуетъ, съ другой стороны, нъкоторые реа-
гируютъ на однократный приемъ пищи и безъ предвари-
тельнаго голодания умножешемъ числа лейкоцитовъ въ 
крови. Отсутствие пищеварительпаго лейкоцитоза наблю­
дается въ связи съ страданиями желудочно - киниечиаго 
тракта, а также прии анемйяхъ и разстройствахъ кроветво­
рения ; у здоровыхъ (относительно) субъеистовъ Ь. и пи Ь е с к 
связываетъ такое отсутствие съ привычной вялостью пище­
варения. 
К. М !и 11 е г *) производилъ свои наблюдения надъ пище-
вариительпымъ лейкоцитозомъ у больныхъ съ поражешемъ 
пищеварительныхъ органовъ, а также у анэмпичпыхъ, съ 
разстройствами кроветворения; у послъдняго рода больпыхъ 
явления пищеварительпаго лейкоцитоза наблюдались липгь 
въ очень незначительной степени и только послъ обильной 
пищи; при: этомъ авторъ наблюдалъ, что, вмъстъ съ 
улучшешемъ обицаго питания анэмиковъ, съ паростаниемъ 
числа красньихъ кровяныхъ шариковъ, и умножение числа 
бълыхъ послъ иириемовъ пищи проявлялось гораздо ръзче. 
Интересны его наблюдешя въ этомъ отношении падъ стра­
дающими! ракомъ желудка : у четырехъ такихъ больныхъ 
пе наблюдалось вовсе пищеварительнаго лейкоцитоза, въ 
двухъ случаяхъ имелось даже незначительное уменьшение 
количества лейкоцитовъ послъ пищи, — и при томъ неза­
висимо отъ присутствия или отсутствия свободной соляной 
кислоты въ желудочномъ сокъ. Авторъ объясняетъ такое 
отсутствие пищеварительнаго лейкоцитоза недостаточигымъ 
1) В. М и П е г . КИшаспо ВоопасМипроп йЬог Уег(1ашт^1оикос.у(;ойп. 
|>пч?ог. тоЛ. УУосПюп^Ьг. 1800, № 1 7 • 19. 
(><; 
всасывашемъ пшцевыхъ иродуктовъ, такъ какъ, вследспие 
кахексш и еъужеш'я ру!оп, пища очень мало, пли почти 
вовсе не переходить изъ желудка въ кишечникъ. 
Отеутств.е пищеварительнаго лейкоцитоза при рак'Ь 
желудка отмечено также1, въ недавнее время вспиеуег 'омъ ' ) , 
который наблюдалъ въ клинике N о к п а & е Г я 18 случаевъ 
сагсиюта \еиЬг]си1д и параллельно - 8 случаевъ круглой 
язвы; при мтомъ въ вс/Ьхъ случаяхъ рака желудка пище­
варительный лейкоцитозъ совершенно отсутствовалъ, тогда 
какъ при язвъ ягелудка онъ наблюдался всегда. На осно­
вами атихъ наблюденШ, авторъ считаетъ наличность пище­
варительнаго лейкоцитоза, говорящей всегда противъ суще­
ствования рака, тогда какъ отсутспне его еще не можетъ 
служить вполн1> достовернымъ нризнакомъ заболевашя 
ракомъ, такъ какъ можетъ наблюдаться и помимо этого 
заболевания. Имеются, внрочемъ, наблюдешя и противо­
положная характера, такъ Н а 8 8 т а п п 2 ) наблюдалъ два 
случая рака желудка, въ которыхъ было констатировано 
увеличеше числа белыхъ шариковъ после пищи. Верность 
д1агноза была подтверждена въ одномъ случае вскрыаиемъ, 
въ другомъ --- операцией. 
Н о Н ' т е 18 ьег 3 ) указалъ па огромное значение лейко­
цитовъ въ процессе усвоешя пищевыхъ иродуктовъ; онъ 
находилъ после обильной белковой пищи въ аденоидной 
ткани кишечной стенки обильное скоплеше иовообразовап-
ныхъ лимфоцитовъ, которые, по его мнлмпю, играютъ боль­
шую роль въ актахъ питания, превращая пептонъ въ бЪлокъ 
и разнося этотъ питательный матер1алъ по организму. 
Белковыя тела пищи превращаются при пищеварении въ 
1) Я с Н п с у о г. ЯоИясЬпЛ 1. кНи. Мейш. В(1. 27. 1800 г. 
•Л Н а « » т а п п . \У1епег кНп. Вшмкскаи. № 17, 1896 1'. 
Я) Н о (С т о 1 ^ * о г. ГГоЬог Ко80гр1)оп и. АяытПаНон Лег Яа1|г.ч1ппо. 
Агсп. (. ехрог. Ра№о1 и. Р п а г т а к о к ^ п е . В(1. ХХГГ. 
М о т . Пая УогкаНоп вея Рер(опк т с1ог МакепмсЫо'пиНаиг, ОДЬгсЬг. 
С. рпуакн. СПсппс. П(1. 6., 1882 г. 
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легко диффундирующие пептоны и въ такомъ виде всасы­
ваются, въ тоже время пептонъ исчезаетъ уже вт> слизистой 
оболочке кишечника, и ни въ сшЪа'е, ни въ крови воротной 
вены его нельзя открыть. Въ самой крови пептонъ не 
подвергается измънешямъ и выводится изъ организма съ 
мочею. Такимъ образомъ выведено было заключеше, что 
пептонъ превращается въ б'влокъ уже въ кишечной ст'Ьнкъ. 
Размачивая свъжую слизистую оболочку кшпект, въ раство-
рахъ пептона, Н о т Г т 0 1 8 1 , 6 г доказалъ, что пептонъ въ ней 
исчезаетъ. И такъ, по миънш Н о ГГш в) 81 ег 'п , пептоны 
превращаются въ белки и воспринимаются лейкоцитами 
лимфатическихъ пространствъ слизистой кишечника; не 
превратившаяся здъоь часть пептона подвергается такому 
превращение лейкоцитами брыжжеечныхъ железъ, наконецъ, 
опт, допускалъ возможность иоступлешз некоторой части 
пептона и въ кровь .— По изслъдовашямъ Л. \Уе18 8 ' а ока­
залось, что если уколомъ въ продолговатый мозгь быстро 
убить собаку черезъ 1>/2 часа после обильной мясной пищи 
и вскрыть брюшную полость, то желудокъ оказывается 
наполненнымъ кусками оовсъмъ еще не переваренной введен­
ной пищи, въ кишечникъ ничего еще не поступило; въ 
тоже время наблюдается ясное набухаше фолликуловъ и очень 
резкое налипе всей лимфатической съти кишечной стънки. 
Изъ такихъ опытовъ, многократно повторенныхъ, \Уе18 8 
заключаетъ, „что одного введешя пищи въ желудокъ доста­
точно для того, чтобы немедленно вызвать могучее продук­
тивное движете во всей лимфатической системе кишекъ" 
(Библ. мед. наукъ. Внутр. и дът. бол. т. 1, стр. 706. 
Русс, перев. 1897 г.). 
На основаши изслъдованш Н о г т е 181ег ' а , Р о Ы 1 ) пред-
прпнялъ дальнейшее изучеше вопроса о пищеварительномъ 
лейкоцитозе, взявъ для своихъ опытовъ собакъ, въ виду 
I) Р о М . Шо У о п п е к ш п ц <1ег СагЫовоп 2о11сп : т В1п( насп Ш 1 -
г и п е ^ я и п т И т е . Лгсп. Г охрог. РаИю1. иш1 Р п а г т а к . В(1. 20, 1 8 8 9 г. 
5* 
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большей возможности примънешя различныхъ предосторож­
ностей, чъмъ при наблюдешяхъ у людей. Р о Ы подвергалъ 
собакъ предварительному 18-ти часовому голодашю, затъмъ 
сразу давалъ обильную пищу. Наблюдешя Р о Ь Г я показали, 
что увеличенное содержаше въ циркулирующей крови бъ­
лыхъ шариковъ послтв ъды находится въ связи съ усилен-
нымъ поступлешемъ ихъ изъ слизистой оболочки кишекъ 
черезъ кишечныя вены, кровь которыхъ во время пищева­
рения, по его изслг1>довашямъ, оказалась гораздо богаче лей­
коцитами, ч'вмъ притекающая сюда артер1альная; сравни­
тельный изслъдовашя венозной и артер1альпой крови въ 
другихъ областяхъ тъла, произведенныя имъ до и нослгЬ 
пищи, давали совершенно ничтожную разницу. Вмъстъ съ 
тъмъ Р о Ы не отрицаетъ нъкотораго участия брыжжеечныхъ 
железъ въ образованы лейкоцитоза. 
Пищеварительный лейкоцитозъ, по наблюдешямъ РоЬГя , 
наступаетъ уже черезъ часъ послъ приняйя нищи, т а х ь 
т и т получался обыкновенно черезъ 3 часа ; въ среднемъ 
увеличеше числа бълыхъ шариковъ достигало 78 °/о, при 
наиболыпемъ увеличены на 1 4 6 % и наименьшемъ на 3 5 % . 
У нъкоторыхъ собакъ пищеварительный лейкоцитозъ не 
наблюдался, — преимущественно у старыхъ, медленпо 
ъвшихъ. Явлешя лейкоцитоза, по Р о п Г ю , наблюдались 
только при кормлеши мясомъ и вообще пищей, богатой 
бълками, тогда какъ жиръ, соли, вода, мясной отваръ не 
вызывали лейкоцитоза. Е 1 е й е г новторилъ опыты Р о Ь 1 ' я 
на собакахъ, также оставляя ихъ голодными въ течете 
1 8 — 2 4 ч . ; давая имъ затъмъ обильную мясную пищу, 
опъ получалъ всегда ръзко выраягенный нищеварительный 
лейкоцитозъ черезъ 1—4 ч. послъ кормлешя (въ одномъ 
случаъ количество лейкоцитовъ увеличилось съ 7400 пе-
редъ ъдой до 18300 въ 1 кб. млм. черезъ 4 часа нослъ 
ъды, т. е, на 1 4 7 ^ ) . Однако К л е а е г не пашелъ у со-
1) К 1 о (1 с г I. е. 
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бакъ, во время сильиаго пищеварительнаго лейкоцитоза, 
бодъе обильнаго содержания лейкоцитовъ въ крови венъ, 
сравнительно съ артериальной; поэтому онъ думаетъ, что 
получающиеся изъ белковъ пищи, во время пищеварения, 
синтонинъ и пептонъ, действуя хими'отактически на лейко­
цитовъ, привлекают!-, ихъ въ болыпомъ количестве въ кровь, 
почему и наступаетъ явлеипе лейкоцитоза. 
Обратимся теперь къ наблюдошямъ Ки'е^ег 'а надъ 
явлениями пищеварительнаго лейкоцитоза у людей. Имъ 
сделаны наблюдения надъ 23 взрослыми, изъ которыхъ 7 
человекъ были здоровы, 5 страдали сильными застоями 
крови вследствие не комнепсированиьтхъ июроковъ клапановъ 
и других!) заболеваний, 11 страдали разными болезнями 
и вместе последовательными поражениями желудочно-
кишечнаго канала (туберкулезъ, хлорозъ, катарръ желудка 
и др.). Передъ иизследованиемъ почти все больные не при­
нимали пищи впродолжсш'е 18 часовъ; непосредственно 
передъ обедомъ сосчитывались белые шарики, затемъ после 
еды счетъ повторялся несколько р а з ъ ; нища давалась 
смешанная. У здоровыхъ увеличение числа лейкоцитовъ 
начиналось уже скоро после обеда, тахпшнп получался 
черезъ 3—4 ч, и достигалъ 37 % первоначальна™ числа. 
У больныхъ съ поражениями желудка въ некоторыхъ слу­
чаяхъ не наблюдалось лейкоцитоза, а въ трехъ было даяге 
уменьшение числа лейкоцитовъ после пищи. У больныхъ 
сердечниыхъ, съ застоями крови, особыхъ уклонений не за­
мечалось : обыкновенно наблюдался лейкоцитозъ после пищи, 
въ одииомъ случае достигший даже весьма значительной 
величины (до обеда 7300, черезъ 4 часа после обеда 
15100 белыхъ шариковъ въ 1 куб. млм.). Въ общемъ, 
иизъ 23 подлежавиииихъ наблюдению взрослыхъ, у 17 былъ 
констатированъ пищеварительный лейкоцитозъ съ среднимъ 
увеличением!) числа лейкоцитовъ на 2530 въ 1 ко. миилм.. 
или на 33 %. 
Кроме того Кйеиег сделалъ наблюдения надъ 12-ыо 
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детьми (6 мальчиковъ и 0 девочекъ), въ возрасте отъ 9 
до 15 л е т ъ ; предварительное изследоваше крови произво­
дилось утромъ, после 12 часоваго воздержашя отъ пищи, 
и потомъ — черезъ 3 часа после обеда. Мальчики полу­
чали смешанную пищу, а девочки въ 1-ый день -— сме­
шанную, а во второй — исключительно мясную. -Эти наблю­
дешя ВлеДег ' а подтверждаютъ замечаше .Такзсп'а 1 ) , что 
въ детскомъ возрасте пищеварительный лейкоцитозъ бы­
ваетъ особенно резко выраягенъ. Ш е и е г тоже отмечаетъ 
у детей значительное увеличеше числа белыхъ шариковъ 
после пищи, - - особенно мясной (въ одномъ случае более 
чемъ на 100 %). 
8 с к и 11;/ 2 ) , отмечая колебашя въ числе белыхъ ша­
риковъ подъ вл1ятемъ пр^емовъ пищи у взрослыхъ людей 
и животныхъ, находилъ таковыя у молодыхъ щенковъ и 
кроликовъ, только подвергнувъ ихъ предварительному, более 
или менее нродоляштельному, голодашю, такъ какъ щенки 
и молодые кролики понемногу е д я т ъ почти безпрерывно 
целый день. Произведя сравнительное изследоваше ве­
нозной и артер1альной крови кишечника у яшвотныхъ во 
время пищеварительнаго лейкоцитоза, — а такя-ге и у голод-
ныхъ , онъ убедился , подобно И 1 е с! е г'у, что разница 
между артер1альной и венозной кровью, въ смысле большая 
содержашя лейкоцитовъ въ последней, весьма незначительна 
и почти одинакова у техъ и другихъ животныхъ; поэтому 
онъ не придаетъ особенная значешя открытому Но1то18-
хег'омъ (и подтвержденному Р о Ы ' е м ъ ) новообразовашю 
лимфоцитовъ въ аденоидной ткани слизистой кишечника. 
Онъ объясняетъ пищеварительный лейкоцитозъ съ точки 
зрешя своихъ взглядовъ па колебашя въ количестве лей­
коцитовъ въ крови, какъ на явлеше неравномерная рас-
1) Л а к е е п. ПеЬог Ьоикапие ипй Ь о и к о с у Ь з е 1га КшйеааМог. ^Пеп. 
к1ш. \Уоопепспг. 1880 г. № 22. 
2 ) 8 с п и К; я. Е х р о п г а е п ! ГМегкисп. иЬег йаз У о г к о т т е п ипй й. 
(ИаепоеШеЬе 1Ыеи*ипя Й. Ьоикоеу1о80. Оеи^еп. Агсп. Шг кПп. Мой. 1803 г. 
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пределешя ихъ въ различпныхъ отдълахъ кровеносной си­
стемы. Для объяспешя увеличения числа бълыхъ шариковъ 
въ периферическихъ сосудахъ послъ щнемовъ пищи ЯсЬшЧи 
указываем, на следующий явлен! я, наблюдаемыя при пище­
варении: съ одной стороны, наступаем» такъ называемая 
пищеварительная лихорадка, при которой тгульсъ учащается, 
разница давления въ артерия хъ и вепахъ увеличивается и 
движение крови ускоряется, — съ другой стороны, повы­
шается внутри брюшное давление вследствие растяжения 
желудка нищей, что вызываетъ сдавливание брношиыхъ венъ 
и ускорение движения крови въ нихъ. Благодаря этимъ 
моментамъ, лейкоциты, такъ сказать, вымываются и уно­
сятся изъ сосудовъ внутренностей къ периферий, почему и 
оказывается повышенное содерягаше ихъ въ крови перифе­
рическихъ сосудовъ. По мнению З с п и И и ' а , противъ уве­
личения общаго числа лейкоцитовъ говорить быстрое (черезъ 
1 /г часа и даже 16 м.) наступление зпачительнаг.0 лейко­
цитоза вследъ за прнемомъ пищи, такъ что игйть времени 
для обильнаго новообразования лейкоцитовъ. 
Для доказательства такого объяснения пищеваритель­
наго лейкоцитоза изменением!, физическихъ условий крово­
обращения, авторъ произвелъ несколько опьнтовъ надъ собою 
и другими лицами съ гимнастическими упражнениями. Подъ 
вли'яниемъ такихъ упражнений частота пульса и дыхапия уве-
лнчивались, вместе съ т е м ь наблюдалось также умножение 
количества лейкоцитовъ въ циркулирующей крови, прохо­
дившее съ возвращешемъ кт> нпшме деятельности сердца 
и легкихъ. -----БбтеН, согласно своей теории, объяснияетъ пи­
щеварительный лейкоцитозъ поступлешемъ въ кровь во время 
пищеварения пептоновъ и альбумозъ, вследствие чего полу­
чается лейколизъ; последний является возбуждающиимъ мо-
ментомъ для усиленпаго притока въ кровь молодыхъ эле-
ментовъ, всегда находящихся въ запасе въ кроветворпныхъ 
органахъ вследствие перепродукции, а также ии вновь обра­
зующихся. 
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Недавно вьгшла работа докторовъ Виг 1 а п 'а и 8 с 1шг'а *) 
изъ Венской клиники проф. № е и 8 8 е г ' а . Интересуясь тео­
ретической стороной вопроса, а такяге указашями на д1агно-
стическое значен] е нищеварительнаго лейкоцитоза, авторы 
произвели рядъ изеледовашй надъ вл1яшемъ пр1емовъ пищи 
на количественныя колебашя числа лейкоцитовъ въ крови 
у здоровыхъ людей. Изслъдуемымъ лицамъ, нослъ 18 ча­
сового воздерясашя отъ пищи, давался объдъ, состояний 
изъ супа, 200 §гага. мяса и мучиаго блюда. Счетъ белыхъ 
шариковъ производился непосредственно нередъ объдомъ, 
а затъмъ несколько разъ после обеда черезъ определен­
ные промежутки времени (обыкновенно часовые). Эти на­
блюдешя убедили авторовъ въ действительности сущест-
вовашя пищеварительнаго лейкоцитоза, хотя въ некоторыхъ 
случаяхъ онъ вовсе можетъ отсутствовать, или выражаться 
весьма незначительными цифрами (въ приведенной ими 
табличке изъ 16 случаевъ въ 2-хъ отмечено даже не­
большое уменьшете). Въ виду сравнительной незначитель­
ности пищеварительнаго лейкоцитоза, неправильности его 
течешя, а иногда и отсутствхя безъ ясныхъ нричинъ, ав­
торы не придаютъ ему особенная диагностическая значе­
ния. Для выяснетя вопроса объ отношенш нищеваритель­
наго лейкоцитоза къ процессамъ всасывашя и ассимиляцш 
белковъ, авторы произвели второй рядъ иараллельпыхъ 
изследованШ: количества выделяемаго съ мочею азота до 
пищи и после пищи и одновременныхъ колебашй въ числе 
белыхъ шариковъ. Эти изследовашя показали, что, въ то 
время какъ повышете количества азота после пр1емовъ 
пищи каждый разъ правильно наступало и иродоляшюсь 
часами, въ наступлении лейкоцитоза, его высоте и продол­
жительности никакой правильности не наблюдалось, а иногда 
онъ вовсе отсутствовалъ. Такъ какъ равномерность вса-
1) Е. В и г 1 а п и Н. 8 с п и г. Уегааиип^зпурег1оикосу(ю8е иш1 Уег-
Йаиипй'. \У1епег кНп. \Уоспеп8спг. 1807 г. № (>. 
73 
сывапня во всЬхъ случаяхъ доказывалась равномерностью 
повышения содержания N въ моче, то, но заключению ав­
торовъ, отсутствие лейкоцитоза не можетъ служить указа-
нпемъ на плохое всасывание. Разсмотревъ, на основании 
своихъ собственныхъ наблюдений, положения теорш НоГ-
т е й в Ъ е г ' а , по которой белые шарики принимаютъ непо­
средственное участие въ доставлении белковъ пищи къ 
различнымъ органамъ, а также выводъ Р о 1п Г я изъ его 
эксиериментовъ надъ яшвотиыми, что количество вновь 
образованных!) лейкоцитовъ во время пищеварения соответ-
ствуетъ количеству всосанныхъ белковъ, авторы пришли 
къ отрицательннмъ выводамъ въ зтомъ отношении; вместе 
съ темъ, считая вообще недоказанной способность лейко­
цитовъ превращать альбумозы въ белокъ, темъ более, что 
некоторыя наблюдения говорить скорее за отсутствие такой 
способности, авторы склоняются къ выводу г Я е и т е й з ^ е г ' а . 
который не признаетъ за лейкоцитами функции всасывания 
а ассимиляции. Съ своей стороны, Б и г 1 а п и 8 с Ь и г при-
иисываютъ лимфатическому аппарату кишечника ту же 
функции защиты организма противъ различныхъ внедряю­
щихся въ него вредностей, каковую вообще выполняютъ 
лимфатический яселезы и другихъ областей т е л а ; пищева­
рительный лейкоцитозъ они объясняютъ, какъ вырая*еше 
стремления организма къ защите противъ таковыхъ вред­
ностей. 
Приведу еще некоторый данныя по вопросу о влиянии 
голодания на количество лейкоцитовъ въ крови. На этотъ 
счетъ имеются некоторыя наблюдения надъ людьми; таисъ, 
напр., Ь и с й а п й 1 ) , производивший наблюдения надъ 8 всей , 
ииодвергшимъ себя добровольному голоданию, отмечаетъ 
резкое падение числа лейкоцитовъ: въ течение пиервыхъ 
7 дней голодании чиисло лейкоциитовъ упало съ 14530 до 
861 въ 1 кб. мм., на 8-ой день оно поднялось до 1530 
1) Цит. но Ы ш Ь о с к ' у 1. о. стр. 'Щ. 
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въ 1 кб. мм., держась па такой высоте почти до конца 
голодания. Ь п п Ь е с к 1 ) нашел?, въ крови одного душевно­
больная , въ т е ч е т е 8 дней воздеряшвавшагоея отъ жидкой 
и твердой пищи, только 2800 лейкоцитовъ на 1 кб. мм. 
Ы т Ь е с к смотритъ на пищеварительный лейкоцитозъ, какъ 
на результата химютактическаго дъйств'я белков?, нищи 
на лейкоцитовъ, которые привлекаются въ болыпомъ числе 
къ месту пахождешя положительно химютактически дънст-
вующихъ веществъ, поэтому онъ объясняет?, уменьшете 
числа б1-,лых?, шариковъ при голодаш'и именно отсутспнем?, 
въ кишечнике веществъ, химготакти чески положительно 
в,тйяющихъ на лейкоцитов?,. Из?, мксиериментнлытнхъ из­
еледовашй на животных?, но вопросу об?, пзменепш мор­
фологическая состава крови при голодаши отмечу работы 
Л ю б о м у д р о в а 2) и II о л е т а е в а а ) . Оба автора произ­
водили наблюдеш'я над?, собаками и пришли приблизительно 
къ одинаковым?, заключешямъ. Как?, при полпомъ голо­
даши, такъ и при неполномъ (съ водой), общее количество 
бт,лыхт, шариков?, въ первомъ перюде голодашя (до потери 
въ в е с е 20-—80 %) понижается, потом?, постепенно повы­
шается до нормы и даже выше. У собак?,, которымъ да­
валась вода, П о л е т а е в ъ наблюдалъ только иногда очень 
резшя временныя колебашя въ числе лейкоцитовъ (напр., 
у собаки № 8 на 22 день голодашя отмечена огромная 
цифра —• 42000 лейкоцитовъ, черезъ 2 дня - 8300) , въ 
общемъ иге ходъ колебашй мало изменялся при введешп 
воды. Что касается отдельныхъ морфологическихъ видов?, 
белых?, шариковъ, то, но П о л е т а е в у , количество моло­
дыхъ (лпмфоцитовъ) въ начале голодашя (до потери 30% 
веса) иадаетъ, въ конце яге повышается; количество зре-
1) ] Л т Ь е о к 1. с. стр. 250. 
2) Л и) б о м у д р о в ъ. И з м ъ п е ш я кропи и н'вкоторыхъ оргаиовт, 
при г о л о д н ш п . Д и с с . 1«« г. С.-Пб. 
Н) II о л о т а о в ъ. .Морфологически с о с т а в ъ крови при полномъ и 
пенолномъ (съ водою) г о л о д а ц ш у сойакт.. Д и с с . О.-Пй. 1 8 4 г. 
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лыхъ (переходныхъ) вообще падаетъ отъ начала и до конца; 
количество перезрелыхъ (многоядерныхъ) въ первое время 
падаетъ, затъмъ, иослгЬ поте])И 20% веса, до иослъдннхъ 
дней голодания повышается. 
Г л а в а II. 
Переходя къ изложеш'ю сволхъ наблюдений, скажу 
коротко о прим+шявшемся методе наследования кроши, а 
также вообще объ обстановке и условияхъ, при которыхъ 
иироизводиилис1> наблюдения. Определение количества белыхъ 
шариковъ въ 1 кб. мм. крови производилось по общепри­
нятому способу Т Ь о ш а - И е й з я ' а ; ифовь бралась изъ ладон­
ной поверхности третьей фаланги ииальцевъ; предварительно 
кожа тщательно обмывалась сиииртомъ ии эеиромъ и осуини-
валась; уколъ для получения крови производился обыкпо-
веннымъ ланцетомъ, или я^е специально для этого приспо­
собленной иглой Франка. Первая каииля снималась про­
пускной бумагой, а изъ выступившей вследъ за темъ — 
кровь ииабиралась въ смеситель РоНапп 'а , назначенный 
для сосчитьнвания нфасныхъ инариковъ. (Применивъ въ 
ииесколькихъ опытахъ специально приготовленный Яейвз 'омъ 
смеситель для сосчитывани'я белыхъ шариковъ, съ разве-
депиемъ крови 1 :10 , или 1 : 2 0 , я скоро вынужденъ бьилъ 
оставить его, такъ капсь, благодаря широкому отверстию 
пипетки, набранная кровь весьма легко выливается обратно). 
Кровь разводилась, въ отношении 1 : 100, ] / з % растворомъ 
ас. асетлей ^асйаЬ'в и при этомъ иосредствомъ встряхивания 
смесителя тщательно смешивалась съ разводящей жид-
костью. Первьия 2—В капли отбрасывались выдуваниемъ 
изъ смесителя, и затемъ уже для сосчитнвашя белыхъ 
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шариковъ растворъ крови наносился на дно счетной камеры 
Т Ь о т а - X е й 8 8 ' а . Счетъ производился по полямъ зръшя 
микроскопа (способъ указанный Т 1и о т а), при чемъ обсчи­
тывалось обыкновенно отъ 80 до 100 полей зръшя изъ 
последовательно взятыхъ для этого 3—4 капель раствора 
крови, при этомъ смеситель каждый разъ тщательно встряхи­
вался для равномерного распределения белыхъ шариковъ 
въ жидкости. Для сосчитывашя я пользовался микроско-
помъ К е й с и о г Г а при 6-й системе и 4-мъ окуляре, уста-
новленномъ такъ, чтобы въ диаметре поля зрения находилось 
ровно 10 маленькихъ квадратовъ Т Ь о ш а - ГЛ е 1 8 8 'овской-
пластинки. Вычисливъ объемт> поля зрешя, величина кото-
раго остается постоянною во всехъ изследовашяхъ, и зная 
изъ произведенного подсчета среднее количество белыхъ 
шариковъ въ данном ь полгЬ зрения, мы легко вычисляемъ 
уже, по правиламъ даннымъ Т Ь о т а и Ъ у о п 'омъ, коли­
чество белыхъ шариковъ въ 1 куб. млм. крови; подроб­
ностей этихъ вычислений не привожу, въ виду ихъ обще­
известности. Значительная часть наблюдений сделана на 
больныхъ изъ терапевтической клиники проф. С. М. В а -
с и л ь е в а, но параллельный наблюдешя производились 
такяге и на здоровыхъ людяхъ, хотя въ несколько мень-
шемъ количестве, за недостаткомъ лицъ, которыя согла­
сились бы подвергнуться изследовашю. 
Въ большинстве случаевъ наблюдения производились 
въ 8—9 часовъ утра. Передъ этимъ наследуемые субъ­
екты подвергались полному воздержанно отъ пищи въ те­
ч е т е 12—14 часовъ ; некоторая часть наблюдений сделана 
днемъ, въ обеденные часы и вечеромъ; ьъ этихъ случаяхъ 
нромежутокъ времени меязду последнимъ приемомъ пищи 
и прйемомъ опытнымъ равнялся 6—7 часамъ, — къ этому 
времени пищеварительный лейкоцитозъ въ большинстве слу­
чаевъ почти заканчивается, а если бы оставалось еще 
некоторое влйяше раньше принятой пищи на количество 
лейкоцитовъ, то оно могло отразиться на результатахъ 
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моихъ изсл1>дован!й лишь относительно, такъ какъ я , во 
вс/Ьхъ безъ исключения случаяхъ. каждый разъ производилъ 
предварительное сосчитываше количества лейкоцитовъ въ 
крови изслъдуемаго субъекта непосредственно передъ пр1е-
момъ пищи, вл1яше которой определялось. Вторичное из­
следоваше крови производилось обыкновенно черезъ 2 часа 
после щиема назначенной пищи; въ это время пищевари­
тельный лейкоцитозъ обыкновенно бываетъ уже резко вы-
раженъ, какъ показываютъ изследовашя авторовъ, работав-
шихъ поданному вопросу (Р о Ы , Клес1ег, Ь т т Ь е с к и др.), 
и въ чемъ я убедился собственными наблюдешями, По-
вторныя изследовашя крови черезъ определенные проме-
жутки времени въ течеше многихъ часовъ, къ соягалегаю, 
не могли быть выполнены по чисто вненшимъ, независев-
шимъ отъ меня обстоятельствами,, хотя это и не имеетъ 
значения въ выяснении поставленной мною задачи -— опре­
делить разницу въ колебанияхъ числа белыхъ шариковъ, 
въ зависимости отъ различая нотребляемыхъ пищевыхъ иро­
дуктовъ. Такое повторное изследоваше имело бы, конечно, 
значеше для выяснения вопроса о продолжительности пище­
варительнаго лейкоцитоза. 
Въ виду поставленной цели изследовашя, смешанная 
пища не допускалась; каждый разъ назначался одипъ строго 
определенный сортъ. Что касается жидкостей, то оне 
обыкновенно не исключались: въ утрешне и вечерше часы 
разрешался, по желаш'ю изследуемаго, стаканъ слабаго 
чая за едой, а въ обеденное время иногда присоединялся 
бульопъ, приготовленный обыкновенно изъ назначеннаго въ 
данномъ случае для наблюдения сорта мяса. Несколько 
опытовъ было поставлено въ чистомъ виде , безъ питья воды, 
или чая, но заметной разницы въ результатахъ отъ этого 
не получилось. Иногда прибавлялся въ неболыпомъ коли­
честве белый хлебъ, но желашю изследусмыхъ, въ особен­
ности при такой пище, которую они не привыкли есть въ 
чистомъ виде (напр., икра, сардинки). 
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Что касается количества принимаемой пищи, то оно 
не было строго опредъленнымъ во всЬхъ случаяхъ ; въ этомъ 
отношении я руководился желашемъ сохранять, по возмож­
ности, нормальныя условия и потому въ каждомъ отдъльномъ 
случае сообразовался со вкусами, привычками и аппетитомъ 
изслт>дуемаго лица : каяадому предоставлялось' съъстъ 
столько, сколько, но его индивидуальнымъ особенностям!), 
было въ данное время необходимо для удовлетворения аппе­
тита, безъ пресыщения, конечно. При такихъ условпяхъ 
количества принимаемой пищи въ отдтвльныхъ случаяхъ 
представляли, понятно, некоторую разницу; отмечу еще, 
что въ течение времени, необходимаго для производства 
изслъдовашя, никакпя лекарства, по понятнымъ соображе­
ниям^ больными не принимались. 
Но всвхъ случаяхъ, где только оказалось возможнымъ 
это провести, наблюдения надъ однимъ и т'Ьмъ же лицомъ 
были повторены несколько разъ, въ разное время и съ 
разными сортами пищи, что, конечно, имъетъ значение, при 
сравнении результатовъ въ зависимости отъ одной опреде­
ленной причины (ирпемъ ииищи) и чъмъ, хотя до некоторой 
степени, ограничивались различныя побочный влияния, свя-
занныя съ особенностями каждаго отдельнаго организма. 
Всехъ наблюдений было сделано 76 надъ 26 лицами; 
при этомъ 27 наблюдений произведены надъ 4-мя здоро­
выми субъектами, остальныя 49 --- надъ 22 разнаго рода 
больнымии. Этимъ закончу изложение плана, обстановки и 
условий, иири которыхъ производились мои наблюдения, ии 
перехоягу къ изложению ииолученииыхъ результатовъ. 
Разсмотримъ таблицу 1-ю; въ ней сгруппированы въ 
последовательномъ порядке результаты наблюдений надъ 
каждымъ отдельнымъ субъектомъ, такъ что сразу можно 
видеть те колебания въ силе пищеварительнаго лейкоци­
тоза, которыя наблюдаются у одного ии того же лица, при 
наследовании его крови и;ъ разное время и при различныхъ 
иииицевьихъ продуктахъ. Данный этой таблицы съ доста-
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точной убедительностью показывают'!,, что после щмемовт, 
нищи обыкновенно, в?> огромном?, большинстве случаев?,, 
получается иовышеше еодоржашя белыхъ шариков?, в?, 
крови, хотя и не всегда и не у всех?, в?, одинаковой сте­
пени, - - словомъ, еще раз?, доиазываютъ улсе установленный 
различными пзследователмми фактъ существопашя пищева­
рительнаго лейкоцитоза. Въ некоторых?, случаяхъ. впро­
чем?,, это??, лейкоцитоз?, бывает?, выражен?, столь незна-
чнтельпымн величинами, что мы съ достаточным?, основа­
нием?, можем?, усматривать въ них?, полное отсутств1е лей­
коцитоза, так?, как?, полученный разницы въ числе белыхъ 
шариков?, до и после пищи лежатъ въ предф.лахъ ошибокъ 
опыта, или же • нормальныхъ колебашй содержашя лей­
коцитовъ въ крови. Такъ напр., в?, наблюдеши подт, № С 
отмеченъ процент?, увеличешя 8,7, съ разницей въ коли­
честве лейкоцитов?, до и после нищи 509 на 1 кб. мм., 
подъ № 7—6,7%, р а з н и ц а — 4 1 0 белыхъ шариковъ, подъ 
№ 22—1,7 %, разница - - 150 лейкоцитовъ на 1 кб. мм., 
--— величины столь ничтожныя, что врядъ ли ихъ можно 
серьезно разсматривать, какъ выражеше лейкоцитоза. У 
одного субъекта наблюдалось даже уменьшете числа лей­
коцитовъ после щлемовъ пищи (наблюд. № 73 и 75-ый). 
Если мы выключимъ два наблюдешя, давпия уменьшете 
числа лейкоцитовъ въ крови после пищи, хотя и незначи­
тельное, то, по даннымъ таблицы 1-й, имеемъ т а т я цифры, 
выражавлщя в?, общемъ наблюдавппяся мною степени пи­
щеварительнаго лейкоцитоза: наимепьшШ % увеличешя 
числа лейкоцитов?, после пищи, грапичащШ, какъ сказано 
выше, съ нолпымъ отсутслъчомъ лейкоцитоза, равняется 1,7 % 
первоначальная числа ( 8 7 5 3 — 8 9 0 3 , набл. Л1» 2 2 ) ; тахшшш 
увеличешя — 136 ,3% (5600 - 1 3 2 3 4 , набл. № 44), въ сред-
немъ, выведешюмъ изъ всехъ иронзведенпыхъ наблюдеши, 
имеем?, 31,Ь % увеличешя первоначальиаго числа. Эта 
средняя величина имеетъ, конечно, лишь относительное 
зпачеше, въ виду большой разницы въ степепяхъ лейкоци-
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тоза, полученной въ отдъльныхъ наблюдеппяхъ даже у 
одного и того же лица, — разницы, обусловленной, веро­
ятно, и разнообразными моментами. 
ОТДГБЛЬНЫЯ наблюдешя представляютъ некоторый 
диагностический интересъ, такъ, напр., наблюдения подъ 
№ 6 и 7-мъ показывают!, очень ничтожное увели­
чеше содержания лейкоцитовъ въ крови после пищи; 
наблюдения эти сделаны надъ старикомъ, очень кахектич-
пымъ, съ хроническимъ катарромъ ягелудка и некоторыми 
явлениями, заставляющими подозревать ракъ желудка. От­
сутствие пищеварительнаго лейкоцитоза въ данномъ случае, 
можетъ быть, и объясняется существованиемъ раковой опу­
холи въ желудке, согласно указашямъ на этотъ счетъ 
ииекоторыхъ наблюдателей, о чемъ мною упомиииалось уже 
при обзоре литературы. Два наблюдешя ( № № 2 1 и 22 -й ) 
были сделаны надъ субъектомъ, бо.тгЬвшимъ брюшнымъ 
тифомъ, на второй неделе болезни, при чемъ первое из-
следование показываетъ повышение числа белыхъ шариковъ 
ииа 2 0 % постие приема молока; второе изследоваппе, произ­
веденное черезъ 2 дня, уясе не дало никакого увеличения 
после чашки бульона съ желткомъ. Весьма возможно, что 
и здесь лейкоцитозъ после пищи не наблюдался подъ 
влияиииемъ именно этого заболевания, на что также имеется 
достаточно указаний въ литературе, хотя вообииие количество 
бЪлыхъ шариковъ въ крови въ обоихъ моихъ наблюдешяхъ 
падъ брюпнно-тпифознпьнмъ не пошккено сравнительно съ нормой 
( 8 9 0 3 и 8 7 5 3 бел. шар. на 1 кб. мм.), какъ это отмечено 
у большинства наблюдателей. Съ другой стороны, мы не 
имеемъ здесь и явлений такъ называемаго воспалпительнаи'о 
лейкоцитоза, сопроволедающаго большинство инфекционныхъ 
заболеваний и характерно отсутствующаи^о при брюшномъ тифе. 
У большинства больныхъ, изследованпыхъ мною, со­
держание белыхъ инариковъ въ крови, какъ видию изъ 
таблшиы I, стоитъ блшке къ высинему пределу нормы, счи­
тая за тахитипи пормальнаго количества 1 0 0 0 0 лейкоцитовъ 
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па 1 кб. мм.; у нъкоторыхъ оно поднимается выше этого 
предала па столько значительно, что ирсдставляетъ уже 
явления лейкоцитоза, вероятно, въ зависимости отъ заболе­
вания (говорю, копечно, о цифрахъ, выраячатощихъ число 
лейкоцитовъ до щпемовъ пищи). Такт,, напр., въ наблюде­
шяхъ 1—б число белыхъ шариковъ колеблется отъ 13234 
до 15780 на 1 кб. мм. — количества, уя^е значительно 
превышающий норму; наблюдения эти сделаны надъ 
субъектомъ 22 л., съ нрогрессирующимъ туберкулезомъ 
легкихъ, значительными лихорадочными движениями по ве-
черамъ (39 0 С), ночными потами и обильнымъ выделешемъ 
мокроты. Еще два туберкулезныхъ больныхъ, которыхъ 
мне удалось наследовать только но одному разу, дали уяге 
гораздо менышя цифры (набл. № 34 —- 11198 и иабл, 
Л? 58 ••— 7035 бел. шар. на 1 кб. млм.). У обопхъ въ 
данное время процессъ протекалъ вяло, лихорадки не было, 
мокроты — мало. Столь же значительное повышение коли­
чества лейкоцитовъ противъ нормы (14252 и 13234 бел. 
шар. на 1 куб. млм.) отмечено въ двухъ наблюдешяхъ 
(№ 62 и 63) надъ молодымъ человекомъ съ явлениями 
остраго катарра мочеваго пузыря, сопровоясдавшагося лихо­
радкой ; явления лейкоцитоза въ данномъ случае, вероятно, 
такя^е должны быть отнесены на счетъ воспалительного 
болезненного процесса. Незначительный повышения срав­
нительно съ нормой (11452—12216) отмечены въ двухъ 
наблюдешяхъ (№ 42 и 43) у субъекта съ круглой язвой 
ягелудка, а танше у двухъ лицъ съ подъострыми явлени­
ями уретрита и зпидидимита. 
Отметивъ, попутно, при разсмотренш таблицы I, зти 
факты колебаний количества белыхъ шариковъ въ крови, 
стоящие въ зависимости, нужно думать, отъ самыхъ болез-
ненпыхъ процессовъ, — какъ имеющие тоже свой специаль­
ный интересъ, я снова возвращаюсь къ разсмотренш явле­
ний пищеварительнаго лейкоцитоза, какъ опи выразились 
въ мопхъ наблюдешяхъ. 
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Какъ упомянуто выше, колебашя въ степени пищева­
рительнаго лейкоцитоза весьма значительны даже въ пре-
дълахъ наблюдеши надъ однимъ и т'Ьмъ яге лпцомъ; на­
блюдается также отсутствие его и даже уменьшеше числа 
лейкоцитовъ послъ пищи. - явлеше, для котораго иногда 
трудно найти определенный поводъ, такъ, уменьшеше отме­
чено (набп. Л» 73 и 75) у молодаго человека съ явлешями 
хропическаго желудочнокишечнаго катарра; въ наблюдении 
подъ Л« 31 имеемъ весьма слабо выраягенный лейкоцитозъ 
у субъекта съ тяжелыми симптомами катарра и распшрешя 
желудка, съ почти еягедне]!ной рвотой — черезъ 2 — 3 
часа после еды. Некоторые авторы (ГлтЪеск , ВЛеаег) 
связываютъ отсутств1е пищеварительнаго лейкоцитоза съ 
желудочно кишечными заболеваниями и вялостью пищевари-
тельныхъ процессовъ. такъ что приведенныя мною наблю­
дения являются какъ бы нодтверждешемъ указаннаго взгляда; 
однако, во всехъ другихъ моихъ наблюдешяхъ, довольно 
многочислеиныхъ (см. т. I), надъ больными съ норажешсмъ 
желудочно кишечнаго тракта и разстройствами пищеварения 
всегда наблюдался, въ большей или меньшей степени, 
пищеварительный лейкоцитозъ. Если, следовательно, въ 
пекоторыхъ случаяхъ отсутствие лейкоцитоза после пр1емовъ 
нищи и связано, новиднмому, съ вялостью пищеварения, то 
все лге, въ виду противоречащихъ фактовъ, мы не можемъ 
разсматривать эту последнюю, какъ единственную причину 
отсутствхя пищеварительнаго лейкоцитоза, — обязательно вы­
зывающую это явлеше; наблюдаемые факты не позволяютъ 
даже эмпирически установить постоянство связи между 
обоими явлешями, не говоря уже о недоказанности теорети-
ческихъ объяснений сущности этой связи. Въ моихъ на­
блюдешяхъ имеются случаи съ весьма тяжелыми разстрой­
ствами пищеварительной фуикцш: давпишшй катарръ съ 
значителышмъ расширешемъ желудка, длительными засто­
ями непереваренной пищи въ желудке , нониягешемъ вса­
сывательной способности его и другими явлешями недоста-
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точпаго пищеварения, — а между темъ, черезъ 2 часа 
после пищи наступалъ довольно резко выраженный лейко­
цитозъ; такъ было, напр., въ наблюдешяхъ, отмъченпыхъ 
въ таблице подъ № 44, а также подъ Л»Л» 32 и 38 . 
При разсмотрьши въ таблице 1-й рядовъ наблюдений, 
произведенныхъ надъ одними и темп же лицами, заме­
чается такая же изменчивость въ силе пищеварительнаго 
лейкоцитоза, зависящая, повндимому, отъ качествъ прнни-
маемаго пищеваго продукта, говорю - невидимому, потому 
что и въ этомъ отношении, п])и разсмотренни отдельныхъ 
наблюдений, попадаются иногда случаи уклонений отъ общаго 
характера влияния того или другаго пищеваго продукта на 
степень лейкоцитоза; такъ, имеются отдельныя наблюдения, 
хотя немнопя, где у одного и того же лица пищеваритель­
ный лейкоцитозъ, иъ зависимости отъ одной и той же пищи, 
выраягепъ съ различной силой при двухъ повториыхъ ппзсле-
дованияхъ съ промсжуткомъ между ними въ несколько 
дней. Для примера укажу на наблюдения подъ .Л» 35 
и 30-мъ: въ 1-мъ наблюдении после яицъ число лейкоци­
товъ увеличилось на 3 2 # , при второмъ наследовании черезъ 
несколько дней у того же субъекта после яицъ имеемъ 
только 14,2% увеличения. 
Такое разнообразие въ проявлениях!, ииищеварительнаго 
лейкоцитоза вообще характерно для него и отмечено почти 
у ве/ьхъ исследователей, изучавипихъ этотъ вопросъ; оно 
и составляетъ, вероятно, причину разногласий, а иногда 
противоречий во взглядахъ на это явление у различныхъ 
авторовъ. Эта изменчивость явления указываетъ на слож­
ность и зависимость его, помимо основныхъ возбуждающих!, 
нричинъ, еще отъ различныхъ индивидуальпыхъ особенностей 
каждаго организма и другихъ осложиияющихъ, почти не 
иизученныхъ моментовъ, которые легко вызываютъ колебания 
въ ту или другую сторону даже у одного и того же индиви­
дуума въ разное время. Я отметилъ эту особенность пище­
варительпаго лейкоцитоза, потому что, действительно, при 
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поверхностномъ разсмотръпш приведенныхъ въ табл. I 
данныхъ, это несколько затемняетъ общде выводы относи­
тельно разницы вл1явля различныхъ сортовъ пшци, под­
мечаемые уже при разсмотренш результатовъ наблюдеши 
надъ отдельными лицами. Однако, эта связь между тьмъ 
или другимъ пищевымъ продуктомъ и большей или меньшей 
степенью вызываемая имъ пищеварительнаго лейкоци­
тоза становится уже очевидной, при сравненш ц е л а я ряда 
оиытовъ съ однимъ и темъ же пищевымъ средствомъ 
у многихъ лицъ. 
Въ преде.лахъ упомянутыхъ колебашй мы усматри­
в а е м ^ что вшяше даннаго пищеваго продукта на лейко­
цитозъ выражается приблизительно одинаковыми результа­
тами у различныхъ лицъ и, такимъ образомъ, устанавли-
ваемъ известное соотношение меяеду степенью реакции со 
стороны организма, въ смысле большая или м е н ь ш а я 
увеличешя количества белыхъ шариковъ въ циркулирующей 
крови, и пруемомъ и з в е с т н а я пищеваго средства. Более 
нагляднымъ это становится при сопоставления между собою 
данныхъ, полученныхъ въ отдельныхъ наблюдешяхъ надъ 
вл1яшемъ на лейкоцитозъ одной и той же пищи, если эти 
данныя сгруппировать вместе и распределит!, все наблю­
дешя по отдельнымъ сортамъ пищевыхъ иродуктовъ, под-
вергнутыхъ мною изследовашю въ этомъ отношенш. Такое 
распределеше приведено мною въ таблице II, къ раз-
смотремшю которой теперь перехожу. 
Все изследователи, работавппе надъ изучешемъ пище­
варительнаго лейкоцитоза, заявляютъ, что последшй особенно 
резко бываетъ выраженъ после обильной, богатой белками 
пищи, преимущественно — мясной. 
Въ моихъ наблюдешяхъ такого рода пищевые продукты, 
изследоваиные каждый въ отдельности, тоже обыкновенно 
вызывали довольно значительный лейкоцитозъ. Разсмат-
ривая таблички 1 — 7 (т. П.), въ которыхъ сгруппированы 
опыты съ молокомъ, сыромъ и различная рода мясной 
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пищей, н сравнивая средшя величины процента увеличения 
количества лейкоцитовъ после каягдаго изъ зтихъ ппщевыхъ 
средствъ, можно видъть, что влияние ихъ въ зтомъ отно-
т е т и приблизительно почти одинаково и выражается въ 
среднемъ отъ 16,6 % увеличения (послъ курицы) до 27 ,3 % 
(послгГ> жареной говядины). Нужно при зтомъ иметь въ 
виду, что въ разсчетъ включены все наблюдения, — также 
и надъ субъектами съ вообще слабо выражеянымъ пшце-
варительнымъ лейкоцитозомъ, что стоить, вероятно, въ за­
висимости отъ поразившей ихъ болезни; такъ, въ групиахъ 
молока и телятины мы имъемъ весьма низшя цифры для 
лейкоцитоза, граничащая почти съ отсутствйемъ таковаго, 
у старика (набл. 6-е въ табличке 1-й и 3-е въ 5-ой), уже 
упомянутаго выше, съ сильнымъ подозрънйемъ на заболъ-
ваш'е ракомъ желудка. При исключении изъ разсчета та-
ковыхъ, средний % увеличения для молока повысился бы до 
22 %, а для телятины - далее до 27 %. 
Изъ всей группы разематриваемыхъ ппщевыхъ продук­
товъ, мы имъем!) после курицы паименыш'я цифры, какъ 
для тяхйппт 'а % парооташ'я числа лейкоцитовъ (22 ,5%) , 
такъ и для средней (1.6,6 %). Разница между средними 
величинами процента увеличения после шести остальныхъ 
разематриваемыхъ сортовъ пищи выражается 5—7 %, при 
чемъ после я^ареной говядины получеиъ наибольший % уве-
лпчешя числа лейкоцитовъ въ циркулирующей крови, какъ 
но отде.чьнымъ наблюдешямъ, так'ь и въ среднемъ выводе, 
27 ,3 %\ довольно близки къ зтимъ велнчинамъ также 
цифры, внражаюшдя въ среднемъ степень лейкоцитоза после 
ветчины (22,6 %). телятины (21,9), молока и сыра (19,9 и 
19,3 %), такъ что, нринявъ во ппимаш'е еще случайный 
колебатя въ степени лейкоцитоза, зависящая отъ побочпыхъ 
причинъ, — на основании приведеннаго разбора нолученныхъ 
данныхъ, — раземотреппые пищевые продукты можно поста­
вить рядомъ, въ смысле влияния на степень пгацеварительнаго 
лейкоцитоза. Нъ следующей группе ншцевыхъ средствъ 
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животнаго происхождешя, богатых?, азотомъ и весьма близко 
стоящихъ между собою по получепнымъ результатамъ вль 
яшя на пищеварительный лейкоцитоз?,, разсмотримъ пище-
выя вещества, наблюдения надъ которыми въ указанномъ 
смысл?, сгруппированы въ табличкахъ 8, 9, 10-й (т. П.), 
а именно, яйца куриныя, икру (паюсную) и сардины. 
Какъ видно изъ указанных?, табличекъ, циерры, выра-
жаюппя среднюю величину процента увеличения белых?, 
шариковъ въ циркулирующей крови нослъ ъды означенныхъ 
пищевыхъ иродуктовъ, весьма близки между собою: средняя 
величина процента увеличешя составляете для яицъ 55 %, 
для икры — 61,7 % и для сардинъ — 7 4 , 5 % . При болъе 
подробном?» разсмотръши приведенных?, в?, указанныхъ таб­
личкахъ данныхъ и обращении вниманья на случайныя об­
стоятельства, ВЛ1ЯВППЯ на окончательные результаты, мы 
увидимъ, что разница между разбираемыми теперь пище­
выми продуктами (в?, смыслъ вл.яшя на лейкоцитозъ) на 
самомъ дгЬлгЬ даже меньше, чъм?> какою она представляется 
на основан,и выше ирпве'.денпыхт, цифр?! средияго процента. 
Въ табл. 8-й, гдъ ('•г]>уппирова,ны наблюдешя над?, влиянием?, 
яицъ, имеем?, случай (Да 11), давний столь ничтожное: 
увеличение (1,7 % ; обсолютное увеличеше на единицу объема 
150 лейкоцитовъ), что мы вправе разсматривать его, 
какъ полное отсутствие пищеваритешшаго лейкоцитоза; на­
блюдение сделано над?, брюшно-тифознымъ больнымъ иосл'1', 
щнема чашки бульона с?, яичным?, желтком?,, и итсутств.е 
лейкоцитоза, весьма вероятно, находится въ связи съ дан­
ным?, заболеваш'ем?,: при исключении этого наблюдения из?, 
общаго разсчета, мы имели бы для яиц?, не 55 % увели­
чения, а почти 00 % (59,9 %). Махшшп увеличешя после 
яицъ равняется 1 2 5 % , а после сардинъ- 130,3 %; если 
мы теперь сравнимъ в?, том?, и другом?, случаях?,, давших?, 
тахшшт увеличешя (набл. 1-е въ табличке 8-й и набл. 1-е въ 
табл. 10-й), разницы въ числе лейкоцитовъ до пищи и после, 
выражаютщя абсолютное увеличеше числа лейкоцитовъ на еди-
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пищу объема, то увидимъ, что оиъ иредставляютъ одну и 
ту жо величину (7635 и 7634); разницу же въ процент­
ных!) отпошелпяхъ (на 11 % слиткомъ) им'ъемъ, веледстиие 
разницы ВТ) первоиачалыюмъ числе лейкоцитовъ до пищи 
въ томъ и другомъ случат. (6108 лейкоцитовъ въ табл. 8-й 
и 5600 въ табл. 10-й): само собою понятно, что при одномъ 
и томъ же приросте процентъ будетъ больше для мень-
шаго первопачальнаго числа. Просматривая въ табл. 8-й 
цифры абсолютнаго увеличения чиста лейкоцитовъ на данный 
объемъ после яицъ, мы находимъ здесь, въ наблюдении 
Л? 9, разницу между первоначальным!) числомъ лейкоци­
товъ и полученным!)-после пищи равною 10180, — величина, 
не встречающаяся после сардинъ, - что составляешь 1.17,6% 
первопачальнаго числа. Если къ зтимъ дапнымъ. нолу-
чоипымъ изъ детальпаго сравнительна™ раасмотр'Ьтя таб-
личекъ 8-й и 10-й. присоединить еще и то соображение, 
что наблюдений надъ дейетв|'емъ яицъ сделано вдвое больше 
чемъ надъ вли'япи'емъ сардинокъ. что, конечно, весьма важно 
при изучении! столь пзменчиваго явления, какъ пищевари­
тельный лейкоцитозъ для установки более правильныхъ 
заключений, то я думаю можно съ достаточной степенью 
достоверности полагать, что разница между разбираемыми 
пищевыми средствами, въ изучаемомъ нами отношеши, въ 
действительности значительно ниже той, какую мы имеемъ 
при поверхностномъ взгляде па полученныя цифры. Птакъ, 
въ среднемъ, увеличение числа лейкоцитовъ въ крови подъ 
вли'яни'емъ яицъ, икры и сардинъ можно принять въ раз­
мере отъ 52 % до 60 %. 
Сравнивая итотъ процент!) съ среднимъ процентом!) 
увеличения после раземотренныхъ раньше ппщевыхъ про­
дуктовъ, наблюдения надъ которыми сгруппированы въ 
табличкахъ 1- -7-й, мы внднмъ, что оииъ почти втрое выше 
противъ получеипаго тамъ; мил находимъ, следовательно, 
между двумя раземотренпыми группами ншцевыхъ средствъ 
весьма значительную разницу въ пользу последней группы, по 
силе получегшаго нослъ нихъ пищеварительнаго лейко­
цитоза. 
Вт, табличке 11-й приведены опыты съ мозгами (дава­
лись совершенно свеж.е телячьи мозги въ жареномъ виде) ; 
почти все наблюдешя сделаны надъ здоровыми людьми. 
Изъ получонпыхъ результатовъ 1',идио, что это пшцевое 
средство, по степени наблюдавшаяся после него пище­
варительнаго лейкоцитоза, можетъ быть отнесено къ первой 
группе разсмотренныхъ мною пищевыхъ иродуктовъ яшвот-
паго происхождешя: весг.ма близки, какъ результаты отдель-
ныхъ наблюдеши, такъ и цифры, выражающий максималь­
ный (20,3%) и средшй (14,2) проценты увеличения числа 
лейкоцитов'ь после мозговъ, къ таковымъ лее после, курицы. 
Въ табличкахъ 12-й и 13-й сгруппированы наблюдешя 
надъ в.тпяшемъ въ изучаемом!, мною отношении пищевыхъ 
иродуктовъ растительная происхождения, а именно, кар­
тофеля и зеленаго горошка. Для удобства сравнения я 
разберу данныя этихъ табличекъ вместе,. Картофель назна­
чался въ форме, пюре, съ самымъ незначительным!, при­
бавлением!, масла для вкуса. Нелепый горошекъ развари­
вался Вт, соленой воде и въ таком!, натуральном!, виде 
давался для опытовъ, безъ всякихъ прибавлешй. Обзоръ 
результатовъ, полученныхъ изъ наблюдений надъ влиянием!, 
того и д р у г а я пищеваго средства на степень пищевари­
тельнаго лейкоцитоза, показывает?, значительную разницу 
между ними въ этомъ отношенш: если максимальные про­
центы увеличешя числа лейкоцитовъ после обоихъ довольно 
близки между собою, —- 16,1 % для картофеля и 18,Я ^ для 
гороха, — то величина, выражающая средшй процент!, 
увеличешя, почти вдвое более для горошка, а именно, 
— 14 ,5% противъ 8,1%; для картофеля; точно также и 
при разборе отдельпыхъ наблюдений въ той и другой 
табличке видимъ, что какъ процентное, такъ главнымъ 
образомъ абсолютное увеличеше числа лейкоцитовъ на 
данный объемъ крови после горошка превосходить тако-
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вое-же послЪ картофеля более, чемъ въ два раза. Въ 
табл. 12 имеется одно наблюдение (№ 4) , где у больного 
съ туберкулезомъ легкихъ (я уже говорилъ о немъ по 
поводу наблюдавшагося у него воспалительнаго лейкоцитоза) 
после картофеля получился сравнительно большой лейко­
цитозъ (2544 лейкоцита въ разнице, или 16,1 % перво­
пачальнаго числа): трудно сказать, зависело ли это исклю­
чительно отъ приема пищи, или И40 сюда присоединились 
еще какпя либо посторонний влияния. Птакъ, картофель, въ 
изучаемомъ мною отношении, долясенъ быть поставлена 
значительно ниже горошка; последний, по полученнымъ 
въ опытахъ съ нимъ результатамъ, стоитъ весьма близко 
къ мозгамъ, въ чемъ не трудно убедиться при сравнении 
таблички 13-й съ 11-ою. 
Изъ растителыгыхъ продуктовъ мною былъ сделаииъ 
еще одииииъ оиытъ съ редиской у здороваго лица. Утромъ 
натощакъ былъ съеденъ пучекъ молодой редиски (состоявший 
приблизительно изъ 10 12 ииитукъ) съ солью, — ии более 
ничего; черезъ 2 часа изсл'Ьдованйе показало довольиио 
значиителыиый лейкоцитозъ (32,3 % ииервоначальнаго числа). 
Привожу это наблюдение, не делая , въ виду его единиичности, 
иииикакиихъ заключений относительно свойствъ редиски въ 
изучавшемся мноио отношеши; оченнь возмояшо, что столь 
знатительный лейкоцитозъ ьъ этомъ случае былъ явлениемъ 
случайииымъ, т. е. заишеевшимъ, помимо влияния редиски, 
еще и отъ другихъ неизвестныхъ намъ ииричинъ, подобно 
тому, какъ мы это видели въ набл. 4-мъ, табличка 12, где 
ииосле картофеля тоже получился значительный лейкоцитозъ. 
Приведенный! фактъ, во всякомъ случае, доказываешь, 
что введение въ я«елудом> пищеваго вещества, даже и не 
отиосящагося по своему составу къ разряду ипитательииыхъ, 
можетъ иногда действовать стимулируюпщпмъ образомъ на лим­
фатический аииииаратъ кишечника и вызывать значительное уве­
личение количества белыхъ шариковъ въ и циркулирующей крови. 
Итакъ, разборъ данныхъ. нолученныхъ мною при из-
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слъдоваши вл1яшя цтзкоторыхъ пищевыхъ продуктовъ на 
степень наблюдающаяся нослъ ырьема ихъ въ пищу лей­
коцитоза у здоровыхъ и больныхъ людей, показываете, зна­
чительную разницу меяаду ними въ этомъ отношении. — 
разницу, достаточно ясно выступающую, если даже принять 
во вниманье всяш'я случайный, побочный (не стоящая въ 
связи съ характеромъ пищи) вльяшя па ея получение. Одни 
пищевые продукты вызываютъ сравнительно слабый пище­
варительный лейкоцитозъ, тогда какъ послъ другихъ онъ 
выраженъ бываетъ очень резко. 
Чъмъ объясняется такое различ1е въ дъйств]и? Нужно 
думать, что оно находится въ связи съ разницей химиче­
ской природы различныхъ пищевыхъ средствъ. Если теорш 
химютаксиса, которою некоторые авторы ( Е ь е Л е г , Г а б р и -
ч е в с к ] й , 1л т о ее к, С г О ь и в е п е Н е г пп(1 ^ а со IV) объ­
ясняютъ явленья пищеварительнаго лейкоцитоза также какъ 
и друпе его виды, действительно можетъ быть применена 
къ такому объяснешю, хотя бы не исключительно, а лишь 
до некоторой степени, въ виду сложности явленья (трудно, 
ведь, утверждать категорически, что, кроме химютаксш, 
никагае друпе моменты не оказываютъ, въ большей или 
меньшей степени, в.шяшя на пищеварительный лейкоцитозъ), 
то мы, конечно, темъ более имеемъ осыоваьпй искать въ 
некоторой разнице химическая состава пищевыхъ средствъ 
причину различШ получаемаго после нихъ эффекта, т. е. 
более слабаго, или же резко выраженнаго пищеваритель­
наго лейкоцитоза. Такъ какъ р а з л и ч н а я рода пищевые 
продукты, какъ животнаго, такъ и растительнаго происхож­
дешя, отличаются не столько по качественному химическому 
составу, сколько главнымъ образомъ количественными отно­
шеньями своихъ составных?, частей, то можпо предполагать, 
что неодинаковое вльяше различныхъ сортовъ пищи на 
степень пищеварительнаго лейкоцитоза находится въ связи 
именно съ количественной разницей содерягашя химютакти­
чески действующихъ на лейкоцитовъ веществъ въ том?, 
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или другомъ ншцевомъ средствъ. Къ такимъ веществамъ, 
помимо белковъ, дающихъ при пищеварении продукты (син-
тоиинъ, пептонъ, гемйальбумоза), способные привлекать, со­
гласно наблюденйямъ мпогихъ исследователей (В и с Ь н о г , 
Г а б р и ч е в с к н й и др.), лейкоцитовъ, принадлежать также 
нуклеины, которые, но наблюденйямъ Н о г Ь п с % е те 8 к й' аго , 1 ) 
въ сильной степени обладаютъ способностью вызывать лей-
копитозъ ни были применяемы имъ въ этомъ смысле съ 
терапевтическою целью, --- можетъ быть также и друп'я ор-
ганическйя соединения фосфора, какъ лецитинъ. Нуклеинъ, 
полученный впервые М1 е 8 с Ь е г ' омъ изъ гнойньнхъ телецъ 
и найденный имъ также въ семени (молокахъ) лососи и 
въ желтке куринаго яйца, при дальнейпнихъ изследова-
нйяхъ былъ найденъ нп, казеине коровьяго молока ( Л ю б а -
в и н ъ ) , нивныхъ дроясжахъ (Н о р р е - 8 е у 1 е г) и вообще 
оказывается чрезвычайно распространеннымъ, по изследо-
ванйямъ К 0 8 8 е й ' я , во вс/вхъ животныхъ и растительнныхъ 
клеткахъ и органахъ, хотя и не везде въ одинаковомъ 
количестве и не одной химической конструкции. 
Относительно значения органическихъ соединений фос­
фора въ процессахъ питания и яшзнедеятельпости организма 
имеется чрезвычайно интересное пнзследованйе д-ра У м и -
к о в а 2 ) , изъ лаборатории проф. А. Я. Д а н и л е в с к а г о . Его 
изследовагне касается главнымъ образомъ значения небелко-
ваго соединения фосфора, -— лецитина. На основании ряда тща­
тельно обставленныхъ и нроведенныхъ опытовъ кормления 
голубей щенковъ и мышей искусственно составленной и нор­
мальной! пищей въ различныхъ камбинацпяхъ, - безъ орга­
ническихъ фосфориыхъ соединений, съ белковымъ фосфо-
ромъ, съ глицерипо фосфорной кислотой и съ лецитпномъ, - -
авторъ приходить къ заключению, что „наилучпшмъ обра­
зомъ поддерживается жизнь животныхъ въ присутствии 
1) Н о г Ь а с г е и ' а к I. МопаИнпеЙе Пи- Споппо 1891 г. 
2) Н. У М И К О В Ъ . К ъ (лологйн фосфора. Д н с с . С . - П б . 1896 г. 
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лецитина въ пищъ . . . онъ (лецитипъ) не только ограни­
чиваете распадъ бълка, но, при достаточном!, количестве 
N въ нище, способствуетъ къ задержании п о с л е д н я я и къ 
организации его въ тканевой белокъ и такимъ образомъ явля­
ется необходимымъ питательнымъ и пластическимъ пище­
вымъ началомъ для правильной яшзнедеятельности яшвот-
наго" . 1 ) Белковыя соединешя фосфора авторъ считаете 
не менее важными для питашя ч е м ъ лецитинъ, хотя 
въ настоящее время еще не имеется числовыхъ доказа-
тельствъ этого. 
Проф. В. Я. Д а н и л е в с к Ш 2 ) также указываете на огром­
ное значеше лецитина, какъ средства, и м е ю щ а я весьма силь­
ное стимулирующее влхягпе на ростъ и разви гпе организмов!,. 
Онъ производилъ опыты съ выращивашемъ головастиковъ 
въ присутствии лецитина (въ воду прибавлялось ничтожное 
количество лецитина, — менее чемъ 1:15000) и безъ него, 
при чемъ получилъ замечательные результаты: „лецити-
новые" головастики уже черезъ 1 1/г месяца значительно 
переросли контрольныхъ ; часть контрольныхъ, перенесенная 
черезъ месяцъ отъ начала опытовъ въ воду съ лецитиномъ, 
— черезъ 4 — 5 недель тоже переросла контрольныхъ. 
Ускореше роста достигало огромных!, размеровъ: сравпи-
тельныя измерешя показали, что увеличеше длины тела 
головастиковъ „лецитиновыхъ" достигало 6 7 - - 8 1 %, а уве­
личеше веса доходило до 3 0 0 % сравнительно съ контроль­
ными. Во второмъ своемъ сообщении проф. Д а н и л е в с к Ш 3 ) 
приводите аналогичные факты относительно вл1ян1я леци­
тина на наросташе веса тела у теплокровныхъ. Опыты 
производились надъ цыплятами (одинъ рядъ набл.), глав­
нымъ же образомъ надъ щенками (5 сер. набл.). Лецитинъ 
въ виде эмульсш (разбухшШ въ воде или въ 0 ,6—0,7 % 
1) У м и к о в ъ . I. с. стр. 79. 
2) В. Я. Д а н и л о в с к 1 й. О в л ш п и лецитина на ростъ и ралмнож 
животн. и раст. о р г а п и з м о в ъ . Въстн . м е д . 1896 г. № 1. 
3) В. Я. Д а н и л е в с к 1 й. Въстн . м е д . 1896 г. № № 14 и 15. 
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растворе N.101) вводился рег 08 . или же подъ кожу и въ 
полость брюха, въ количеств* чистаго лецитина 0 ,005—0,01 
для цыплятъ и 0 ,02—0,05 для щенковъ, черезъ 3—5 дней. 
Въ результат* своихъ изслт>довашй авторъ отмъчаетъ до­
вольно значительное увеличеше въса тъла теплокровныхъ, 
подъ влиянпемъ сравнительно ничтожныхъ количествъ ле­
цитина, и разсматриваетъ такое увеличение массы тъла, 
„какъ ускорение роста, стало быть, ускорение бюпластиче-
скихъ или морфогенныхъ процессовъ, — а не только какъ 
увеличение „упитанности" животнаго." Авторъ указываешь, 
между ирочимъ, что, помимо увеличения въ весе, „леци-
тиновые" щенки отличалиеъ таите более яшвымъ и бойкимъ 
характером!) сравнительно съ контрольными; такое развитие 
психики могло зависеть, по мнению автора, также отъ не-
посредственнаго стимулирующаго влияния лецитина на мозгъ. 
Я упоминаю объ зтихъ интересныхъ опытахъ проф. Д а н и -
л е в с к а г о и д-ра У м и к о в а , въ впнду некоторой аналогии 
между пшцевыми веществами, наилучше способствующими, 
по изслъдовашямъ У м и к о в а , процессамъ нормальнаго 
питания и жизииедъятельности организма и тъми веществами, 
которыя, по моимъ наблюдеппямъ, особенно ръзко влияли 
на умножение числа бълыхъ шариковъ, играющихъ столь 
видную роль въ д ъ л ъ защиты оргаииизма отъ различныхъ 
вредностей. Придавая огромное значение содержанию орга-
пическихъ соединений фосфора въ пиищевыхъ средствахъ 
для нормаоиьнаго питания, д-ръ У м и к о в ъ произвелъ рядъ 
аииализовъ очень многихъ ппщевыхъ нпродунсговъ для опре­
деления въ нихъ процентииаго содержания азота, обицаго 
количества фосфора, — изъ него — неорганическихъ соеди­
нений фосфора, лецитиноваго и бЪлковаго фосфора. Изъ 
имеющихся въ его книге таблицъ этихъ анализов!, я при­
веду данныя для техъ сортовъ ииищи, которые употреблялись 
въ моихъ наблюдешяхъ. Воспользуюсь для этого его таб­
лицами *) № 61 и 62, где ииищевиля средства расположены 
И) У м и к о в ъ . 1. стр. 1 0 4 - 1 0 0 . 
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въ нисходящемъ порядке по содержанш лецитиноваго фос­
фора, и таблицами № 63 и 64 съ расположешемъ пище­
выхъ средствъ въ такомъ же порядкъ по содержанш бъл-
коваго фосфора, присоединивъ графу для обозначения % 
содержашя N. по даннымъ таблицъ бб и 66 автора. 
Табл. I. Табл. II. 
\ с • 
о и 
<° 5 Назвал '1 я 
1 « о 
"л пищ. с р е д с т в ъ . ! 8 >н 
: " й 
! с 
1 2зз 11,22 
2 Ж е л т о к ъ 2,00 5,10 
3 Молоко ' 1.52 3,34 
4 С а р д и н ы ! 0,91 Ь',80 
5 Сыръ 0,86 7,79 
6 Икра 
Черк. жир. быкъ . 
1 0,78 9,67 
1 1 0,45 12,57 
8 Телятина 1 0,43 14,89 
9 К у р и ц а 0,26 15,49 
10 Б ъ л о к ъ ! 0,05 15,96 
11 З е л . г о р о ш е к ъ . . 1 0,34 4,92 
12 Картофель 0,05 0,99 
Н а а в а ш я 
пищ. с р е д с т в ъ . > о 
я 
1 1 Икра 1.11 
2 [ Жолтокъ 0,88 
3 ! Сардины 1 0,58 
4 , Мозгъ 0,53 
5 : Молоко 0,53 
6 ! Черк. быкъ . . . . 0,52 
7 , Телятина 0,47 
8 ( Сыръ 0,45 
9 | К у р и ц а 0,39 
10 : Б ъ л о к ъ 0,06 
11 I З е л . горош 0,49 
12 1 Картофель 0,46 
Сравнивая эти данныя съ данными, приведенными въ 
моей таблице II, и принявъ въ соображеше выше раземо-
трънныя мною случайный колебашя видно, что изелъдован-
ныя мною пищевыя средства располагаются по степени вы­
зываема™ ими пищеварительнаго лейкоцитоза почти въ 
такомъ же нисходяшемъ порядкъ, въ какомъ они распо­
ложены но содержат») органическихъ соединенШ фосфора, 
более соответствуя расположенно пищевыхъ средствъ въ 
нисходящемъ порядке по содержанш белковаго фосфора, 
ч е м ъ лецитиповаго. 
Действительно, пищевыя средства, стоящш на первомъ 
месте по содержанш белковаго фосфора (частью и леци­
типоваго), а именно, икра, сардины, желтокъ (въ моихъ 
опытахт> совместно съ бе.лкомъ, такъ какъ яйца давались 
т ш1о) занимаютъ первое место и по степени наблюдав-
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шагося после нихъ пищеварительнаго лейкоцитоза. Д а л е е 
слъдуютъ почти въ томъ яге п о р я д к е : молоко, говядина, 
телятина, сыръ, курица, — съ меньшимъ содерлгашемъ 
белковаго фосфора, — давппя такяге въ моихъ наблюдеш-
яхъ значительно меньший лейкоцитозъ. Такое же соответ­
ствие наблюдается и для наследованных!, мною продуктовъ 
растителышхъ, -— зелепаго горошка и картофеля. Н/вко-
рое противоречие съ проводимой параллелью представляетъ 
мозгъ, очень богатый лецитипомъ; правда, по содержанию 
белковаго фосфора онъ, действительно, занимаетъ 4-е место 
после упомянутыхъ выше ншцевыхъ средствъ и можетъ 
быть отнесенъ къ моей первой группе таковыхъ, давшихъ 
менышй лейкоцитозъ; однако, въ моихъ наблюдешяхъ это 
пищевое средство, по степени наблюдавшагося после него 
умножения числа белыхъ шариковъ, занимаетъ последнее 
место въ группе, на ряду съ курицей, тогда какъ по 
количеству белковаго фосфора стоитъ весьма близко къ 
молоку и мясу. 
Я провелъ эту аналогию, въ виду действительно наблю-
даемаго до известной степепи, — какъ видно изъ приве-
деннаго сравнения полученныхъ мною результатов!) съ дан­
ными анализовъ Умикова, — соотношеш'я между степенью 
влияния на пищеварительный лейкоцитозъ изследованныхъ 
мною сортовъ пищи и количествомъ заключающихся въ 
нихъ органическихъ соедииенШ (фосфора; подмеченное 
соотношение позволяетъ, съ некоторой степенью вероятности, 
предполагать, что большее или меньшее содержание этихъ 
соединешй (главнымъ образомъ, повидимому, белковаго 
фосфора) въ ншцевыхъ продуктахъ является однимъ изъ 
важныхъ факторовъ въ развитии большаго или мень­
шего умножения количества белыхъ шариковъ после 
той или другой пищи, темъ более, что этому соот­
в е т с т в у ю т и данныя экспериментальныхъ наследований въ 
этомъ отношеши нуклеина, оказавшагося способнымъ вызы­
вать весьма значительный лейкоцитозъ. 
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Позволяю себе въ заключение привести пъсколько 
соображений практическаго характера, на основаши полу-
ченныхъ изъ моихъ наблюдений результатовъ. Белые кро­
вяные шарики, какъ мы видъли изъ обзора существующихъ 
въ настоящее время въ науке воззрений на этотъ предметт>, 
имъютъ огромное значение въ д ъ л ъ защиты организма отъ 
постоянно угрожающихъ его здоровью микробовъ, токсиповъ 
и другихъ вредностей. Въ литератур* уже имеются ука­
зания на попытки нъкоторыхъ изслъдователей бороться, и 
не безъ успеха, съ микробными заболеваниями, экспери­
ментально вызванными у животныхъ, а также делать послъд-
нихъ более устойчивыми и, такъ сказать, не восприимчи­
выми до известной степени къ вводимому заразному началу, 
вызывая искусственно лейкоцитозъ, путемъ введешя въ ор-
ганизмъ веществъ, наиболее энергично действующихъ въ 
этомъ направлении. 
Въ такихъ наблюдешяхъ мы имеемъ наиболее резко 
и наглядно выраженный эффектъ действия некоторыхъ лей-
коцитотическихъ веществъ. Действие пищевыхъ средствъ, 
обладающихъ въ большей или меньшей степени теми же 
свойствами, конечно, не проявляется въ такой резко вы-
раягенной форме, да и мало изучено съ этой точки зрешя; 
по если влйяше пищи въ этомъ отношеши сравнительно 
слабо, за то оно совершается непрерывно и вполне естест-
веннымъ путемъ, безъ введешя въ организмъ искусствеп-
ныхъ, иногда чуждыхъ ему, вещестъ. Назначешемъ наи­
более действительна™ въ этомъ смысле пищеваго режима, 
индивидуализируя при этомъ каждый конкретный случай, 
мы совершенно нормальными, физиологическими средствами 
повышаемъ естественную сопротивляемость организма и его 
устойчивость противъ различныхъ вредныхъ влияний. 
Эта задача всегда, конечно, имелась въ виду при 
разработке вопросовъ наиболее целесообразного питания, 
но достоинство техъ или другихъ пищевыхъ продуктовъ 
определяется обыкновенно съ точки зрения (основной и 
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существенной, конечно.) ихъ питательности, — обладашя 
качествами наилучше удовлетворять сохранению организмомъ 
равновъсгя обмена веществъ, такъ какъ при этомъ условии 
онъ- является и наиболее жизнееиособнымъ; мнъ кажется, 
однако, на основании вышеизлоясенпаго, что и изследоваше 
лейкоцитотическихъ свойствъ пищевыхъ средствъ пред-
ставляетъ значительный пнтересъ при всестороннемъ 
изучении вопросовъ питания, такъ какъ этими свойствами 
обусловливается повышеше количества лейкоцитовъ въ 
крови, а, следовательно, и естественной сопротивляемости 
и способности организма къ самозащите. 
Въ пекоторыхъ случаяхъ эта последняя цель можетъ 
выступать далее на первый планъ при назначены наиболее 
рацюнальнаго пищеваго режима, такъ, напр., съ профи­
лактической целью — у людей, имеющихъ постоянное общение 
съ заразными больными и вообще почему либо поставлен-
ныхъ въ условья, благопрьятствуюшДя заболевашю. затемъ, 
у больныхъ инфекщошшхт, н другихъ, у выздоравливаю-
щихъ. Въ каяедомъ отделыюмъ случае, само собой понятно, 
необходимо считаться съ индивидуальными особенностями 
функции пищеварешя и ассимиляции по отношению къ тому 
ИЛИ другому пищевому продукту. Имт>ющаяся при этомъ 
въ виду цель повышения пищеварительнаго лейкоцитоза 
назначешемъ наиболее действительной въ этомъ отношении 
ПИЩИ вовсе не нсключаетъ необходимости заботиться одно­
временно и объ основной задачФ> нормальнаго питашя, — • 
поддержании равновеЫя обмена веществъ въ теле, напро-
тивъ, та и другая цель, путемъ соответственной комбипацш 
нормальныхъ пищевыхъ иродуктовъ, преследуются со­
вместно, какъ имеющий въ виду одинъ конечный резуль­
тате - благосостояше организма. Такое сочетание задачъ, 
при назначены правильная пищеваго режима, тЬмъ более 
совместимо, что, — насколько это выясняется изъ моихъ 
наблюдеши, — пищевыя средства, наиболее совершепиыя 
по качественному и количественному содержанью составныхъ 
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частей, необходимыхъ для жизни и роста тъла, обладаютъ 
вмъстъ съ гЬмъ въ весьма значительной степени также и 
лейкоцитотическими свойствами, столь важными для под­
нятия естественной способности организма къ самозащитъ, 
— таковы, напр., яйца, молоко, икра. Не останавливаюсь 
на дальнъйпшхъ деталяхъ вопроса о нитаппи съ трактуемой 
точки з р ъ ш я , такъ какъ .что не входить въ задачу 
пастоящаго изслъдовашя. Подробною разработкою этихъ 
интересныхъ вопросовъ въ настоящее время занятъ проф. 
С. М. В а с и л ь е в ъ , работа котораго о питании, съ точки 
зръшя роли его въ д ъ л ъ защиты организма отъ зарааныхъ 
началъ, насколько мнъ известно, имъетъ быть въ непро-
должительномъ времени опубликована. На основании своихъ 
наблюдений я могъ только наметить возможность и неко­
торое значение разбираемой точки зръшя въ воиросахъ 
питания. Для более точныхъ заключепш въ этомъ направле­
нии, могущихъ слуяшть достаточнымъ основанпемъ для прак-
тическихъ ириложешй, необходимы многочисленшыя досле­
дования (въ виду слояшости явлений пищеварительнаго 
лейкоцитоза), какъ ппщевыхъ продунстовъ, разсмотрънныхъ 
мною, так7> и весьма многихъ другихъ; необходимо также 
изучение въ этомъ отношении различныхъ сочетаний пище­
выхъ средствъ, потому что въ действительности, ведь , 
применяется и пиеобходима смепнпанная пища. 
Резюмирую вкратце выводы, полученные на оснсванпи 
излоя№иныхъ наблюдений: 
1) После птрнемовъ Н1ищи въ огромномъ большинстве 
случаевъ наблюдается, въ больнпей или меньшей степени, 
лейкоцитозъ. 
2) Въ моихъ наблюденняхъ лейкоцитозъ былъ уже зна­
чительно выраженъ черезъ 2 часа после еды. 
3) Различный пнищевыя средства не въ одинаковой 
степени обладаютъ способностью вызывать лейкоцитозъ. 
4) Наибольнпее умножение количества лейкоцитовъ, какъ 
по абсолютной разнице, такъ и по % увеличения сравни-
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тельно съ первоначальнымъ числомъ, наблюдалось послъ 
яицъ, икры, сардгогь. 
о) Лейкоцитозъ, получавппйся послъ указанпыхт, пи­
щевыхъ средствъ, болъе ч1шъ въ 2 раза превосходить 
таковой послъ различныхъ сортовъ мяса, молока, сыра, хотя, 
безотносительно, эти послъдше продукты вызываютъ тоже 
довольпо значительный лейкоцитозъ. 
6) Изъ иродуктовъ растительныхъ, горошекъ по сте­
пени вызываемаго лейкоцитоза почти въ 2 раза превосхо­
дить картофель и приближается въ этомъ отношенш къ 
группъ мяса и молочныхъ продуктовъ. 
7) Большее или меньшее увеличеше числа лейкоцитовъ 
послъ прьема различныхъ пищевыхъ средствъ находится, 
повидимому, въ связи съ болынимъ пли меныиимъ содер-
жашемъ въ нихъ органическихъ соединешй фосфора (глав-
пымъ образомъ бълковаго). 
Заканчивая работу, считаю пр.ятнымъ долгомъ выразить 
мою глубокую признательность многоуваятаемому профессору 
С т е п а н у М и х а й л о в и ч у В а с и л ь е в у за нредлояачшую 
тему и любезное разръшеше пользоваться клиническимъ 
матерьаломъ, а такясе за участливое отношеше его къ моей 
работъ и всегдашнюю готовность дать необходимые советы 
и разъяенешя. 
Приношу также искреннюю благодарность ассистенту 
клиники, д-ру Н и л е н д е р у , за всегда любезно оказываемое 
необходимое содъйетъче при моихъ з а ш т я х ъ въ клшшкъ. 
100 
ч 
к -1 И м о н а . Дхагнозъ . П и щ а. 
Число *а 
б'Ьл. я 
и ш а р . в ъ о В 





























































Яковт, А . . . , 22 л. ТиЬсгп. ри1га. 
А б р а м ь Б . . .. 05л. 
Б. . .. 40 л. 
В - н е , 43 л. 
В — о в ъ , 23 л. 
Яковъ Г . . ., 21 л. 
Г. . ., 22 л. 
Г у с т а в ъ А . . , 48л . 
ТрифонъТГ.., 36л . 
К а р л ъ I. . .. 18 л. 
Иванъ К. ., 40 л. 
Отто К. 32 л. 
Г е н р и х ъ К . . , 24 л. 
М. Л — ъ , 58 л. 
М. . ., 21 л. 
Алекс . Н. . . , 35 л. 
П. . ., 21 л. 
ОакЪг. с.Нгоп. 
Идо р. " 
Кошн. еЬгон. 
ГЛ'еии'Шк. 
Турп. а Ь й о т . 
З д о р . " 
СаЬаггЬ.е1 & 11а1.уепЬг. 
Са(аггЬ.еЫИа*.урц(г. 
ТиЬегс. ри1т. 
О а ^ г . епгоп. 
(та.ч(т. спгоп. 
Шсив уеп(т. го4. 
Са^ат гЬ.е* (Шаг.уепЬ-
З д о р . 
(та(Ф\ сЬгоп. 
З д о р . 
карторель 
телятина ж а р . 
толяч. котлета 




с а р д и н ы 
ветчина 
с ы р ъ швойц. 
зел. горошок'ь 
мозги тел. 
зел . г о р о ш с к ъ 
с ы р ъ швейц. 
з ел . г о р о ш с к ъ 
творогъ 
котлет, говяж. 








телят, ж а р . 
м о з г и тел. 
с а р д и н ы 
р е д и с к а 














с а р д и н ы 




к у р и ц а 
мозги тел. 
с а р д и н ы 
157,80 18324 2544 
15011 167971 1786 
13231 16538 3304 
15780 19342 3562 
13743 15270; 1527 
5849 6358 509 
610К 651«( 410 
10180 13993:3813 
8903 10689: 1786 
9162 10430 1268 
9671 10739 1068 
9162 10180 1018 
9412 11198 1780 
8653 9671 1018 
9162 10689 1527 
8903 11198! 2295 
0617 7635 1018 
6108 13743 7635 
10689 15270 4581 
11707 12975 120,8 
8903 10689 1786 
8753 8903 150 
6519 12416!5897 
0017 8903 2286 
7028 7639 611 
6519 9422 2903 
6112 7333 1221 
9162 13234 4072 
«653 11448 2795 
7635 9570 1935 
5090 5599 509 
11961 18069 6108 
12216 14761 2545 
1119,8 15780 4582 
12725 10797 4072 
10689 12216 1527 
10939 17815 6876 
11198 13234 2036 
5096 8126 3030 
5340 5600 260 
5090 6358 1268 
12216 15779 3563 
11452 17050 5598 
56Ш 13234 7(134 
8862 9671 809 
10089 14252 3563 
1018(1 15270 5090 
8144 8653 509 























































136,3 утр . 
9,1 |утр. 




20 ,3 ; утр. 
66,61 утр . 





И м е л Д1агнозъ . П и щ п. 
| Число •я"' « 
б1;л. п 
§ и Я съ.5 1 ш а р . в ъ 
!1кб.мм. 
























































П. 21 л. 
К а р л ъ Р . . 
Г а п с ъ Р . . 
Э д у а р д ъ Р 
Г у с т а в ъ С . . 
П а в с л ъ О. . 
О - ош, , 25 
Игнат) й Т . . . 
Г а п с ъ У. '. ., 
, 33 л. 
, 30 л. 









Эп - х т ъ , 30 л. 
Су^Шк асиг,а 
С1аа1г. сЬгоп. 
ГпЧЬгП. с* ерЫиЬ'т. 
ТЛси* \*еп(т. го1\ 
СагдггМ. \'оп1г. 
Оа1аггп. уеп*г. 
с ы р ъ швепц. 
з е л . ' г о р о ш е к ъ 
мозги тел. 






с а р д н и ы 
молоко 












к у р и ц а 
говядин, ж а р 
жар. 


































9921' 1777! 21,в!утр. 
8653: 15271 21,4[утр. 
115780, 8145;106,6!утр. 
[10689: 3054; 40 :утр. 
I 9671| 1786 22,6]обт,дъ 
; 15780, 7386 88 [утр. 
16288 20361 14 ,2утр . 
1152701 2036! 1 5 , З о б * д ъ 
(18833 10180.117,6[утр. 









9921! 2286 29 ,9:объдъ 
9 6 7 1 2295 1 31 ,1 !объдъ 
10180 509) 5,2|веч. 
8653;—759: умой- |обТ>дъ 
11957! 2795[ 30,51всч. 
89031—259' уда"- [ объдъ 
13743 ! 3563[ 35 |об-Ьдъ 
Таблиц» II. 
Распредтзлеше наблюдеши по сортамъ назначавшихся пищевыхъ 
иродуктовъ. 
№ 1. М о л о к о . 
< 2 
И м е н а . Д 1 а г н о з ъ . 
О т Н 1Р 
10 ~ 
" 1 О 
Я 
, Ч 
о я о : 5 4> 
I » Р . I Е- § 








Я к о б ъ Г. 
Г. 
Трифопъ И. 
К а р л ъ Р. 
Густав'ь 0 . 







Турпца а Ь й о т . 8903 10689 1786 20 
З д о р о в ъ . : 6 6 1 7 ' 8903 2286 , 34,5 
Са*аггЬ.е* (Ша*.уоп1г. ; 12216 147(51 2545 20,8 
Са1аггЬ. УОПГГ. СПГОП. I 7126 ' 8653 ! 1527 21,4 
СувЙН» аст*а. : 14252 ,16288 ; 2036 14,2 
Оа.*1г. сЬгоп. 5,4(9 6358,' 509 8,7 
утр. 
т а х . 34,5 
ппп. 8.7 
с р е д . 19.9 
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№ 2. Сыръ. 
И м е н а. 
га 
Д 1 а г н о з ъ . О х 

































ш а х . 25,7 
т ш . 11,7 
с р е д . 19,3 
№ 3 . Говядина жареная . 
1. Иванъ К. : 40 л. Оангт. спгоп. 
1 
11198 . 13234 
! 
2036 18,1 об'Ьдъ 
2. А л е к с а в д р ъ Н. ; 35 л. иа*1г. епгоп. 10689 | 14252 3563 33.3 
3. П а в е л ъ 0 . 44 л. (лая 1г. спгоп. 9162 11198 2036 22,2 
4. ИгнатШ Т. 49 л. ГЛсив уеп1г. го!. 7635 | 9921 228(1 29,9 
5. Э - х т ъ . 30 л. Уа«1г. спгоп. 10180\ 13743 3563 35 
6. Г. 22 л. З д о р . 7635 9570 1935 25,3 утр. 
т а х . 35 
т т . 18,1 
с р е д . 27,3 






Г у с т а в ъ А. 
В - - н е . 
Г е п р н х ъ К. 







Сабаггп. е4 (ИЫ. уеп4г. 5090 
Коига. епгоп. I 6617 
Ш т = УОЛ*Г. го*. 1 1221 ; 
Уакгт. епгоп. ! 7885 
Шоиз уепгг. го1. 7376 
5599 : 509 10 об'Ьдъ. 
7635 1018 15,3 в 04. 
15779 3563 29 
в 
9671 1786 22,6 о б ъ д ъ . 
9671 2295 31,1 
ш а х . 31,1 
т ш . 10 
с р е д . 21,6 
№ 5. Телятина. 
1. Я к о б ъ А. 22 л. Твоего. ри1т . 115(111 16797 1786 ! 11,8 об'Ьдъ. 
2. » 
А б р а м ъ В. 
> „ „ | 13234 16538; 3304 24,9 воч.котл. 
3. 65 л. Оайгг. спгоп. 6108 6518: 410 6.7 об. котл. 
4. Г. 22 л. З д о р о в ъ . 6519 9422 2903 | 44,5 утр. 
об'Ьдъ. 5. Г а п с ъ У. 22 л. СаСаггп. Уеп1г. 9412 8653 I —759 I 
1 
Умен. 
ш а х . 44,5 
т ш . 6,7 
с р е д . 21,9 
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Я к о б ъ А. 
М. 
П. 
Г у с т а в ъ С. 
Гапсъ У. 







З д о р . 
З д о р . 

























№ 7. Ветчина. 
1. Б. 40 л. З д о р о в ъ . 
2. И—онъ. 23 л. Гл'еШгШк. 
3. Отто К. 32 л. Оа.-Ф'. спгоп. 
4. 0—опт,. 25 л. Гл'с1пг. е{ еркШушИ. 
5. Павелъ С. 44 л. Оачгг. сги'оп. 
8903 I 10689 ! 
11707 I 12975 
509(1 [ (5358 ! 
10180 I 11198 | 
9671 14252 I 
т а х . 22,5 
Ш1П. 9,1 











у т р . 
» 
н о ч . 
у т р . 
№ 8. Яйца. 
т а х . 47,3 
111111. 10 
с р е д . 22,6 
1. В—не. 
1 
43 л. К е й т , спгоп. ] 6108 13743 | 7635 125 утр. 
2 Трифопъ И. 36 л. Са4аггп. с! сИ1а1. УОПГГ 11961 18069 6108 51 
3. Иванъ К. | 40 л. Оавкг. сЬгоп. 112725 16797 ! 4072 32 
4. 
Отто К. ! 32" л. 
я п 
НайСг. сЬгоп. 
10689 12216 1527 14,2 
5. 5096 8126 | 3030 59,4 
6. Г е н р и х ъ К. I 24 л. ГЛена уепгг. го1. | 1 1 4 5 2 17050 ! 5598 48,8 
7. А л е к с а н д р ! , Н. ' 35 л. Оаагг. спгоп. \ 10180 15270 ; 5090 50 
8. Э д у а р д ъ Р. , 28 л. Оаагг. спгоп. 1 7635 10689 | 3054 40 „ 
9. П а в е л ъ С. 44 л. Оак(г. спгоп. 1 81553 18833 10180 117,6 
10. Г а п с ъ У. : 22 л. Са1аггп. УОПГГ. 9162 11957 2795 30,5 веч. 
11. Я к о б ъ Г. 21 г. Турпиа аЬйош. [ 8753 8903 150 1,7 у т р . 
12. Г. 22 л. З д о р о в ъ . ; (5519 
! 
12416 5897 90,4 
№ 9. Икра. 
т а х . 125 
ппп. 1,7 








К а р л ъ 1. 
Г а п с ъ Р. 
П а в е л ъ С . 
И в а н ъ К. 








ТиЬсгс. ри1т . 
ТиЬсгс. ри1т. 
Оав(;г. спгоп. 
СакаггМ. уепгг. сЬгоп. ( 
ЧгогИг. е(; ори11<1. 
10(589 15270 4581 
11198 1 15780 , 4582 
7635 15780 8145 
8144 11448 3304 
10939 17815 6876 








т а х . 1 0 6 , 6 
т ш . 16,6 
с р е д . 51,7 
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Д 1 а г п о з ъ . 
5 ^ а 
о 1 - 1 
а а. . 
- а % 
Я 
, сС р 44 













1. М. Л - ъ . 58 л. Са1;аггп. е4 (Шай.уепйг. 5600 13234 7634 136,3 утр. 
2. Э д у а р д ъ Р. 28 л. вав(;г. епгоп. 8394 15780 7386 88 
3. Б . 40 л. З д о р о в ъ . 10180 13993 3813 37,4 
4. г. 22 л. „ 9162 13234 4072 44,4 5. П. 21 г. 7635 12725 5090 66,6 
• 
ш а х . 136,3 
П11П. 37,4 
с р е д . 74,5 
№ 11. М о з г и телячьи. 
1. Я к о б ъ А. 22 л. 
2. Б . 40 л. 
3. Г. 22 л. 
4. П. 21 г. 
5. 
ТиЬеге. 
З д о р . 







с р е д . 14,2 
№ 12. Картофель. 
1. Г. 22 л. З д о р о в ъ . 
1 
7028 7639 611 ! 8,6 утр. 
2. П. 21 г. 8144 8653 509 6,2 У) 
3. Отто К. 32 л. (тав^г. епгоп. ] 5340 5600 260 4,7 веч. 
4. Я к о б ъ А. 22 л. ТиЬеге. ри1га. | 1578(1 18324 2544 16.1 
5. Г а н с ъ У. 22 л. Са*аггп. уеп*г. 9671 10180 509 [ 5,2 
т а х . 16,1 
т т . 4.7 
с р е д . 8,1 
№ 13. З е л е н ы й горошекъ. 
1. Б. 40 л. З д о р о в ъ . 9671 10739 1068 11 веч. 
2. „ 9412 11198 1786 18,9 и 
3. „ „ 9162 10689 1527 16,6 утр. 
4. П. 21 г. „ 8653 9671 1018 11,7 веч. 
5. 8903 10180 1277 14,3 
№ 14. Редиска. 
ш а х . 18,9 
т т . 11 
с р е д . 14,5 
1. Г. 22 л. З д о р о в ъ . 
1 
8653 | 11448 2795 32,3 утр. 
Л и т е р а т у р а . 
А н т о к о н е н к о . Объ изм'Ъненш морфол. с о с т а в а крови и н-ъкот. и з м в н е н . 
кости, м о з г а т р у б ч а т ы х ъ костей п о д ъ влЬяшемъ больш. крово-
н у с к а ш й . Д и с с . Спб. 1893 г. 
Б о р и с о в ъ . Вл1Я1пе хлороформирования на м о р ф о л о г ш крови и дъятелъ-
пость лейкоцитовъ . Р у с с . Мед. 1894 г. № 1 - 3 . 
Б о т к и н ъ Е. К ъ в о п р о с у о вл1яши а л ь б у м о з ъ и пептоновъ па п-Ькото-
рыя функщи животн. организ . Д и с с . С.-Пб. 1893 г. . 
— О растворимости бт>л. кров. шар . в ъ п е п т о н * . Больн. г а з . Б о т ­
к и н а , 1894 г. № 22. 
— О лейкоцитолизъ . Больн. г а з . Б о т к и н а , 1895 г. 18 и 19. 
Б у х ш т а б ъ . Значение и с к у с с т в , в ы з в а н , л е й к о ц и т о з а при х о л е р , ин­
фекцш. Р у с с . Мед. 1894 г. № № 22, 23. 
В 1 п г. 1ТеЪег е ш & е \Уп - кнп^. аШепвсп. Ое1е. Агсп. ехрег . РаШ. и. 
РЬагш. ВЙ. V. 
В о Ь г 1 п § - и . N 1 8 в е п . 2еН;8спг. Гиг Н у ^ е п е . 1890 г. Во . VIII. 
В е п г 1 п е и. К 11 а з .а I о. Оеийзспв шей. \УосЬец8сЬг. 1890 г. № 49. 
В и с п п е г . Б1е с п е т . Ее12Ь. Йог Ьеикооу*. ипй йегеи Вег. аиг Еп4г. ипй 
ЕИег. ВегПп. кПп. ^ о с п о п в с п г . 1890 г. № 47. 
— ВегИпег. кип. ^ о с п е п в с п г . 1893 г. № 4. 
— МипсЬепег т е й . \Уоспеп8спг. 18;>4 г. № 24—25. 
В и г 1 а п Е. ипй 8 с п и г Н. Уегйаиип&8пурег1еикосу1ю8е ипй Уегйаиип^. 
тЛЧепег к ! т . ЛУоспепвспг. 1897 г. № 6. 
В е р и г о. Роль бъл. кров, шар., к а к ъ защити, крови. Военно - мед . 
журн. 1892 г. № П. 
— Т е ч е т е сибир. я з в ы у кролика на основ, микроскоп, и з с л ъ д . печени 
и селезенки . Воен . -мед . журн. 1893 г. №№ 5—6. 
— Объ иммунитетъ. Южно-русс . м е д . г а з . 1896 г. №№ 16—18. 
В о й н о - О р а н с ю й . К ъ вопросу о морфол. крови новорожденных! , . 
Д и с с . С.-Пб. 1892 г. 
С а 1 г д е М е . Аппа1. йе П п в ! Раяйвиг 1894—5 г. 
С п а г г 1 п и Г а м а л -ь я. В е г п а т е гаёйша!е. 1890 г. 
Д а н и л е в с к 1 й В. Я. О вл1янш лецитина на р о с т ъ и размнож. живот. 
и растит, организм. Въстн . м е д . 1896 г. № 1 ; т а м ъ - ж е Ж№ 14 и 15. 
Б 1 е и й о п п ё . П р е д о х р . прививки и сыворот. лочеше . Р у с с . пер. 1896 г. 
С.-Пб. 
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Б е п 1 8 и Н а у е * . Реф. в ъ Сеп*га1ЫаМ Г. Вас*епо1. 1894 г. т. XV. 
О и р е г 1 е. 01оЬи1е8 Ди яап^, 1еш'8 уапаЫопз рКувюИо^здиев йап* Г ё Ш 
апакопщиез . ТЬёзе Йе Р а п з . 1878 г. 
Г а б р и ч е в с к и й . 8ш' Иез ргорпе4ез сЫтшйасНаиоз йез 1еиеосу(;е8. Апп. 
Йе Ппз*. Раз*еиг 1890 г. 
— Очеркъ норм, и патол. морфологш крови. Москва 1891 г. 
Г а м а л * я. Аппа1. йе Ппвг.. Ра8*еш\ 1889 г. 
Г е о р г и е в с к и й . Б. К ъ в о п р о с у о л е й к о ц и т о з * у животн. л и ш е н н ы х ъ 
с е л е з е н к и . Д и с с . О.-Пб. 1895 г. 
Г о л ь ц м а и ъ . К ъ в о п р о с у о л е й к о ц и т о з * . Д и с с . С.-116. 1893 г. 
О о И й з с п е и й е г и. ^ с о Ь . Цооег Шо УапаИзопеп Йог 1.еикоеу1оке. 
2еИ;8сЬг. Гиг кИп. Мей. Вй. X X V . 1894 г. 
О г г а Ъ о г . 2иг Б1а&позт1к й. ВМкгапкпеМеп. Ьв\р2'щ 1 8 8 8 г. 
(1 г а п с Ь. е г. ОгагеМе ш е й к , йе Р а п а . 1876 г. № 'Л. 
Н а п к 1 П и К а п г , п а с к . Р г о с е е й т ^ в оГ *пе С а т Ъ п й ^ е РМИойорЫсаИ ЗоеИегу. 
1892 г. т. VII. 
Н а у е ш . Б и зап^ е* Йе зе8 аИёгаИлопа апа*опщие8. Р а п е 1889 г. 
Ш г * . МйНег'а АгсЫу 1855 г . ; Инйега 1856 г. 
Н а з 8 га а п п. АЛЧепег кИп. Еипйзспаи. 1896 г. № 17. 
Н о Г Ь а и е г . Сеп*га1Ъ1аМ гаг (тупйко] . 1896 г. № 17. 
Н о Г т е 1 8 { е ]•. Бак УегпаНеп Йе8 РерИюпз т Йег Ма^епиСпЫтИиаи*. ЯеН-
зеЬг. I. рпу8ш1. Спетое . Вй. VI. 1882 г. 
— ПпйегвисЬ. иЬег Е о з о г р й о п и. АвзипШаМоп Йег МппИюпе. Агоп. Г. 
е х р е п г а . Ра*по1. и. РЬагга. ВЙ. 1 9 - 2 2 1885—7 г. 
Н о г Ъ а с г е Ч у в к ! . Мопа*8пеЙе Шг Спеппе 1891 г. 
Е г о р о в с к и й . К ъ вопросу о морфол. и з м е н е н . б*л . шар . въ кровепос-
н ы х ъ с о с у д а х ъ . Д и с с . С.-Пб. 1894 г. 
Б п и ф а н о в ъ . О влиянии подкож. впрыск, спермина и м у с к у с а на морфол. 
с о с т а в ъ кроВи у з д о р . и больныхъ л ю д е й. Д и с с . С.-Пб. 1896 г. 
В п г Н е п . Ехрёг . ИМегвйсп. йЬег 1 т п п т Ш 1 1. БеЬег ЕИет. 2. БоЬег 
А Ь г т . ВегйясЬ. гаей. 'уУоспепвспг. 1891 г. 
Б 8 е п е г 1 с Ь . Нуйгагшзспе Ьеикосу*08е. ВегНп. к Ип. Уу'осЬепзсЬг. 1884 г. 
№ 10. 
К о й о г. Беи*8сп. гаей. ЛУоспешспг. 1887 г. № 34. 
— Сеп*га1ЫаМ Г. ВасИетШо^е 1890 г. т. VII. 
Ж а б о т и н с к и й . Морфолог. и з м * н е ш я крови при г и п о л е й к о ц и т о з * . 
Д и с с . С.-Пб. 1896 г. 
И с а е в ъ . Аппа1. йе Ппа*. Рав1еиг. 1893 г, 
^ к з с п . СепИхаИэШ Шг Ы т т о й . 1892 г. № 5. 
— БеЬег БеикатИе и. Ьеикосу1;ове 1 т КтйезаМег . \У1епег кИп. \Уоопеп-
зсЬг. 1889 г. № 22. 
— К л и н и ч е с к а я диагностика внутр. б о л * з п е й . Р у с с . нер. 1890 г. 
К и к о д з е. Патол. анатомия крови при крупозн . в о с п а л е н » ! л е г к и х ъ . 
Д и с с . С.-Пб. 1890 г. 
К о ч е т к о в ъ . Морфолог, изменения крови при с к а р л а т и н * . Д и с с . С.-Пб. 
1891 г. 
К п о р 1*е 1 т а с п е г. ^ е п е г кИп. \Уоспеп8сЬ.г. 1893 г. Ж№ 45 и 49. 
К 0 8 8 е1 , О еи*8спе шей. "уУоспепзсЬпй. 1894 г. 
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Л ю б о м у д р о в ъ . И з м ъ н е т я крови и нйкотор. органовъ при г о л о д а н ш 
Д и с с . С.-Пб. 1893 г. 
Л е ш ъ . Д*йств1е т у б е р к у л и н а на бъл. кров. шар. у т у б е р к у л е з н ы х ъ жи-
вотпыхъ. Д и с с . С.-Пб. 189В г. 
Ь е Ь е г. КоИйсппМе йег МесНсш. т. VI. 1888 г. 
Ы га Ь е с к. (Зтипапвя ешег кИп18сп. Ра№о1о(Г1в Йез В1и*е8, 2 Липазе , Л п а . 
1896 г. 
— КИшзсп. и. ехрептеп( ;е1 . иЪег (Не е п ^ и п й и с п о Ьеикоеуйозе. 2еНзсЬг. 
Г. НсИкипйе. 1890 г. ВЙ. 10—11. 
Ь о V/ И. бглнНеп гиг Рпу8ю1. и. Ра4по1. Йез В1и1в8 и. йог Ь у т р п е . Лепа, 1892 г. 
Ь о е \ у у и К 1 о п й е г. ОеиЬзсЬе т е й . ^ о с К е п з с Ь г . 1895 г. № 15 ; И н й е т , 
№ 38. 
Ь и Ь а г 8 с г 1 . 1Ыег8исЬ. иЬег й. ПгвасЬеп Йег ап^еЬогепеп ипй е т о г Ь е п е п 
1 ш т ш и Ш . 1891 г. 
М е д в е д е в ъ . Объ отношенш лейкоцитовъ к ъ поступ. въ кровь нъко-
т о р ы х ъ в е щ е с т в ъ . Д и с с . С.-Пб. 1893 г. 
М е с с а р о ш ъ . К ъ в о п р о с у о морфол. измтш. крови у з д о р . л ю д е й п о д ъ 
вл!ян. и с к у с с т в , р а з о г р ъ в а ш я . Д и с с . С.-Пб. 1895 г. 
М с ч и и к о в ъ И. Матер1алы по сравн. патол. в о с п а л е т я . Протоколы 
Общ. Одесс . врачей. 1883 г. № 5. 
— Изсл-вдоваше о внутрикльточномъ пищевар . у б е з п о з в о н о ч н ы х ъ . 
Отд. оттискъ и з ъ Р у с с . Мед. 1884 г. 
— Л е к ц ш о сравнительной патол. в о с п а л е т я . С.-Пб. 1892 г. 
— Невоспршмчивость къ з а р а з н . бол'Ьзнямъ. Воен . -мед . журн. 1893 г. № 8. 
— О естеств. и п р ю б р ъ т е н . невоспршмчивости къ б о л ъ з н я м ъ . (Подвы-
соцшй. Основы общ. пат. т. II, прил. 1.) 
— Аппа1. йе ГГпзШ. Раз(;епг 1895 г. 
М а 1 а з 8 в 2 . К е у и е йе гаёй. 1878 г. 
М о 1 в 8 с Ь о ( ( . ИеЬег й. УегпаМЫзз й. тагЫоз. Вш1иеИ. яи Йеп ГагМ#. т 
уегзсЫейепеп ЯиаШпйеп йез МепзсЬ. \У1вп. шей. \УоеЬ 1854 г. 
М й 11 е г. 1)еЬег йаа УегпаН. й. Ьеикосу4озе пасп Вас1епеп1щес(1оп. 1паи&.-
В188. ВегИп. 1894 г. 
М и 11 е г К. КНшвсЬе ВеоЬасМипееп иЬег Уегйаиип#в1еикосу1ю8е. Рга&. 
гаей. \Уоспеп8СПГ. 1890 г. №№ 17—19. 
N и и а 1. 2егЬ8спг. гаг Ну^. ВЙ. IV. 1888 г. 
О м е л я н с к 1 й. О в л 1 я т н мъстн. р а з с т р о й с т в ъ к р о в е о б р а щ е т я на мор­
фол. с о с т а в ъ крови. Д и с с . С.-Пб. 1894 г. 
П а в л о в с к 1 й . О л ъ ч е н ш сибир. язвы и с к у с с т в , лейкоцитозомъ. Р у с с , 
м е д и ц . 1894 г. № 16. 
— О л'Ьченп! мъхтн. бугорчат, брюшины, с у с т а в о в ъ и подкож. клът-
чатки искусств , лейкоцитозомъ. Р у с с . мед . 1894 г. № 18. 
П о д в ы с о ц к 1 й. Основы общ. патологш. С.-Пб. 1894 г. 
П е т р о в ъ . Наблюд н а д ъ лейкоцитозомъ при круп, пнейм. и н а д ъ 
вл]яшемъ на него ртути въ мал. терап. д о з а х ъ . Д и с с . Спб. 1895 г. 
П о л е т а е в ъ. Морфол. с о с т а в ъ крови при поли, и неполн. ( съ водою) 
г о л о д а н ш у с о б а к ъ . Д и с с . С.-Пб. 1894 г. 
П о и о в ъ . О влгяпш н а р к о з а на л е й к о ц и т о з ъ и алейкоцитозъ . Д и с с . 
С.-Пб. 1895 г. 
Р а ( ; г 1 & о о п . Коспегопев виг 1е п о т Ь г е Йез ^1оЬи1оз е*с. Р а т . 1877 г. 
108 
Р е е . ГМегвисп. иЬег Ьеикосу<Ю8е. 1пал^.-Б188. ВегНп. 1891 г. 
Р Г е С Г е г . ПеЬег опешо1;ас1 В е \ У 0 ^ г т р УОП Вас1ег., Р1а#е11а4. ипй У о 1 у о с т . 
1Ыег8исп . айв Й е т Ьот.ап. т е * , ги ТиЪш&оп. Вй. П. 1886 г . 
Р Г е 1 Г 1 е г. 2еи8спг . гаг Ну§\ Вй. XIV. 1893 г. Ш й е т , Вй. XVII. 189+ г . 
Р о Ы . ПеЬег йеп Шпйивз УОП Агмшв^огТеп айГ Й. 2аЫ й. к г с 1 8 . \ у е 1 8 к е п 
В1ш;кбгрегспеп. Агсп. !'. ехрег . Ра1п. и. Рпагшак. ВД. 25. 
— Б1е Уегтепгипй' Й. ГагЫоа. 2е11еп 1га В1и<; пасп К а п г и п ( г « а и т а п т с . 
Агсп. 1'. ехрег . Ра<;Ьо1. и. РЬаггаак. ВЙ. 25. 
Р п 1 8 а П х и В е г 1 г а п й . Сотр1е8 гении» Йов воапсез Йе ГАеайепле йев 801епсе8, 1894 г. т. СХУШ. 
у Р у б и н ш т е й н ъ . Количеств, и качеств, и з м ъ н е т я с о с т а в а крови при 
р а к о в ы х ъ з а б о л ' Ъ в а т я х ъ . Юрьевъ. 1896 г . 
Е е 1 п е с к е . Уп-сп. Агсп. Вй. 118. 
Е е 1 п е г г . . Т>\в 2аЫш1# йег В Ш к о т р е г с п с п и. Шге Вейои4ипв 1. Ыа^поко 
ипй Тпегар1е. Ьырг'щ. 1891 г . 
Е 1 е й о г . ВеНга^е гиг Кеппт^швв Йег Ьеикосу^ояе оке. \л!\рг,'щ. 1892 г . 
К ое гае г. Т)1в с Ь о п т с п е Ке12ЪагкеИ; (Ыспвсп. / еНоп. УксЬ. АгеЬ. Вй. 128. 
1892 г . 
Е о \ У 1 ^ п 1 . Рефер. въ Сеп1;га1ЫаМ Шг т п о г о Мой. 1894 г . № 3. 
К о и х . Аппа!. Йе Ппз*. Раздет- . 1891 г. 
Е о и х и V а 111 а г Й. Аппа1. йе Г1пв(;. Разйеиг. 1893 г . 
С е м а к и н ъ . К ъ в о п р о с у о неравном-ври. р а с п р е д . б'Ьл. шар. въ крове 
н о с н ы х ъ с о с у д а х ъ . Д и с с . С.-Пб. 1895 г. 
С о л о в ь е в ъ. И з с л ъ д о в а т е крови у стариковъ. Д и с с . С.-Пб. 1891 г . 
8 а й ! е г . КоПвсппМе йег Мей. Вй. X. 1892 г. 
в е п ) е в 1 п ( * е г . Ьеикосу1;о8е Ъе1 В ] р Ы е п е . Агсп. Г. ЮпйегпеПкипйе. 
Вй. 19, ЕП. У - У 1 . 
В с п п е у е г . 2еИ8СПГ. Шг к1ш. Мей. Вй. 27. 1896 г. 
8 с Ь и й г . Ехрег . ГЛгЬегзисЬ. иЪег Йа8 У о г к о т . ипй й. й^арпоз!. Вейеиг. Й. 
Ьеикосу(;о8е. Беи&зсп. АгсЬ. гаг к 1 т . Мей. 1893 г. Вй. 51. 
8 6 г е п э е п . Реф. Нойтапп-8с1ша1Ъе'8 ВепсЫ;. 1876 г. 
8 * а п 1 . 2иг В1о1о^1е й. Мухотусе(;оп. Во(;ап. 2еНйп%. 1884 г. №.№ 10- -12 . 
8 * е г п и Е г Ь т а п п . Агсп. Шг к11п. Мей. Вй. 56. 
Т р а п е з н и к о в ъ. Аппа1. Йе Ппз*. Раз(:еиг. 1890 г. 
Т п а у е г. ВШМег Шг кИп. Нуйго1пегар1е. 1893 г. № 8. 
У м и к о в ъ. К ъ б ш л о г ш фосфора. Д и с с . С.-Пб. 1895 г. 
У с к о в ъ . Кровь, к а к ъ ткань. С.-Пб. 1890 г. 
— Н е с к о л ь к о отвътовъ съ секц. стола клиницисту . Арх . бюлог . н а у к ъ 
т. 2, 1893 г. 
Х е т а г у р о в ъ . Патолого-анатом. измтзнешя крови при брюшн. тифъ. 
Д и с с . С.-Пб. 1891 г. 
Ч и с т о в и ч ъ . Объ и з м - Б н е ш я х ъ колич. лейкоцитовъ в ъ крови при круп. 
восп. л е г к и х ъ съ смертельнымъ и с х о д о м ъ . Больн. г а з . Боткина. 
1894 г. № 6. 
— К ъ в о п р о с у о л е й к о л и з * . Больн. г а з . Боткина . 1894 г. № 9. 
— К ъ в о п р о с у о ВЛ1ЯНШ п е п т о н а на бъл. кров. шар. Больн. г а з . Бот­
кина 1894 г. № 33. 
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Ч п с т о в и ч ъ . О п р и ч н н а х ъ уменып. колнч. лепкоцитовъ вт, крови 
вел'Ьдъ з а впрыск, въ с о с у д ы р а з л и ч н ы х ъ веществъ. Польв. 
г а з . Боткина 1895 г. №№ 2 5 - 2 8 . 
V а 111 а г (1. 8 е т а ш е тё<Нса1е. 1892 г. 
XV н г (; я. В е т а ш е тёа1са1е. 1890 г. 
XV а и к (I а п и С П п 4 о с к . МесНса! \ е \ у « . 1893 г. 
\ \ Ч п 4 о г 1М гя. ВШМег Г. кип. Ну<1го111егарн). 1893 г. № 2 ; !Ьи1., № 11. 






8 3 с н и з у 
35 13 с в е р х у 
35 2 с н и з у 
36 7 
41 18 с в е р х у 
53 8 с н и з у 
63 19 с в е р х у 
63 20 ,, 
68 в с н и з у 
73 17 )» 
80 12 
89 12 





набдю д а ю т ъ 
обсолютпое 
з а к л ю ч о ш ю 
п р о з в о д и в и п й 
излт>довашя 
пищеварительный 
а а с с и м и л я ц ш 
вообше 
знатительный 
















1. Правильное цитате больныхъ инфенщйопными' заболева­
ниями (какъ и другихъ) составляетъ одну изъ основныхъ 
иадачъ терапии атихъ болезней. 
2. Правильнымъ и цт>лесообразнымъ можетъ быть только 
строго индивидуализованный пищевой режимъ; раз­
личный схемы ди'этъ, установленныя но болт>знямъ и 
другимъ общимъ ппризвакамъ, хотя бы и научно, пови-
димому, обосновапныя, оказываются при шаблонномъ 
примт,ненипи на практике иногда даже вредными и р-Ьдко 
- - полезными. 
3. Лактофенинъ, по своимъ жарононижающимъ, анальге-
тичсскимъ и вообще успокаивающимъ нервную систему 
свойствамъ, нредставляетъ хорошее средство при лечении 
тифозныхъ больныхъ. 
4. Применение тепла, въ формт, ваипнючегп,, или горячихъ 
орошений, при и]сч8 то11о весьма благоприятно дййствуетъ 
на очищение язвы и превращав ^ изъ специфической 
въ простую. 
б. Заболйванипя сифилисом!, среди сибиирскаго населения 
столь же расииространеииы, какъ и въ Европейской России, 
чему снособствуетъ въ Сибирии также отсутствие хотя 
бы амбулаторнаго лъченпя, не говоря уже о больниич-
номъ, за крайней недостаточностью врачебныхъ пунктовъ. 
6. Неупорядоченность и не редко чрезмерная продолжи-
тели.ность очень отвт,тствепнаи'о труда низииихъ железно-
112 
дорожныхъ служащихъ не только является одною изъ 
причинъ желъзно-дорояшыхъ несчастШ, но и подрываетъ 
здоровье этихъ служащихъ, — поэтому нравственная 
обязанность жел'Взно-дорояшыхъ врачей - - энергично и 
настойчиво указывать на эти опасности лицамъ, уста-
навливающимъ служебный нормы. 
Узкая спещализащя является однсйо изъ причинъ пе-
върпыхъ обобщения . и неоснователышхъ увлечеш'й, что 
такъ часто наблюдается въ медицинъ. 

